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A MES PARENTS 


A MES MAITRES 



A MON PRÉSIDENT DE THÈSE 


Monsieur le Professeur HUTINEL ^ 

Médecin des Hôpitaux 


AVANT-PROPOS 


La science médicale a été longtemps impuissante à 
. dégager la cause première du scorbut. Non pas qu’on 
ne Tait souvent observé. La littérature médicale est 
extrêmement riche de faits se rapportant à cette affec¬ 
tion. Il n’est pas de médecin de marine qui ayant vu 
éclater cette redoutable maladie à bord d’un navire, ou 
de médecin militaire qui ayant été témoin de ses terri¬ 
bles ravages sur les armées en campagne ou les popu¬ 
lations assiégées; n’ait relaté soigneusement ces épidé¬ 
mies pour en tirer des conclusions étiologiques. 

Mais ces observateurs ont subi l’influence des idées 
de Lind. Cet auteur, qui a tracé de main de maître la 
symptomatologie du scorbut, qui a eu le mérite d’en 
faire une entité morbide, s’est acquis parce fait une au¬ 
torité souveraine en la matière. On a conclu sans doute 
qu’un observateur si judicieux devait avoir également 
des idées d’une justesse incontestable sur l’étiologie de 
cette maladie, car on a adopté avec enthousiasme ses 
conclusions. 

Or, rien n’est plus diffus et contradictoire que le cha¬ 
pitre de Lind sur l’étiologie du scorbut. Il a cru trouver 
l’origine de cette maladie dans des causes absolument 
banales et les auteurs qui, par la suite, ont traité ce 
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sujet ont fait tous leurs efforts pour expliquer par ces 
mêmes causes les nombreuses épidémies de scorbut 
dont ils ont été témoins. 

Il s’ensuit que les différents observateurs ont eu l’es¬ 
prit détourné de l’idée d’infection et des faits de conta¬ 
gion qu’on aurait pu observer au cours de cette maladie 
qui a comme le typhus, son compagnon souvent insé¬ 
parable, des allures nettement infectieuses 

Villemin, le premier, en l’année 1874, a voulu secouer 
ce joug tyrannique en attaquant avec précision et logi¬ 
que l’autorité jusque là incontestée de Lind. 

Mais l’infection ne tenait pas à cette époque la place 
prépondérante qu’elle occupe aujourd’hui en médecine. 
La bactériologie n’avait pas encore suffisamment fait 
ses preuves, et agrandir le cadre des maladies infec¬ 
tieuses semblait alors entrer dans une voie inconnue. 

Malgré l’exposé de faits historiques démontrant pour 
ainsi dire à priori la nature infectieuse de la maladie, 
nombre de médecins se refusèrent à admettre l’origine 
microbienne du scorbut. 

Aussi après avoir donné un aperçu historique de 
cette maladie à travers les âges, nous étudierons spé¬ 
cialement le chapitre étiologie, nous appliquant à 
mettre en lumière les faits qui démontrent que le scor¬ 
but est une maladie microbienne. Nous nous efforce¬ 
rons de dresser ensuite un tableau aussi complet que 
possible de la symptomatologie et de décrire avec soin 
les lésions anatomo-pathologiques que nous avons été 
à même d’observer, puis, après avoir montré les diffé¬ 
rences qui existent entre le scorbut et les différentes 
variétés de purpura, nous terminei'ons on indiquant la 
prophylaxie et le traitement. 

Mais avant d’aborder cette intéressante étude nous 
voulons adresser l’hommage de notre reconnaissance 
a M. le Docteur Diiguet, membre de l’Académie de mé- 
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decine, qui nous a engagé à étudier ce sujet et qui a bien 
voulu faciliter notre tâche. 

Nous offrons également nos plus sincères remercie¬ 
ments à M. le Docteur Vendrand, médecin de la maison 
de retraite de Villers-Gotterets, qui, à l’époque où cette 
maison n’était encore qu’un dépôt de mendicité, a vu de 
très nombreux cas de scorbut et a bien voulu nous 
communiquer ses très intéressantes remarques. 

Nous voulons aussi adresser à M. le Docteur Netter 
nos plus affectueux remerciements pour les leçons qu’il 
a bien voulu nous donner au début de nos études médi¬ 
cales et pour le bienveillant intérêt qu’il n’a cessé de 
nous porter depuis cette époque. Nous le prions d’agréer 
l’expression de notre entière gratitude. 

Nous devons enfin un témoignage particulier de re¬ 
connaissance à M. le Professeur Hutinel, qui nous a 
fait l’honneur d’accepter la présidence de cette thèse. 



CHAPITRE PREMIER. 


ETHYMOLOGIE ET DÉFINITION 


L’origine du mot scorbut est assez obscure. Les nom¬ 
breux auteurs qui ont traité ce sujet lui attribuent sou¬ 
vent une éthymologie différente. Les uns le font dériver 
du mot danois Schorbeci ou du vieux mot hollandais 
Schorbek qui tous deux signifient déchirement ou ul¬ 
cère de la bouche. D’autres pensent qu’il vient du mot 
saxon Scharbock qui veut dire déchirement du ventre. 
Ils fondent leur opinion sur un passage tiré de l'ouvrage 
de botanique pharmacologique d’Euricus Cordus où il 
est dit à propos du Chelidonium majus : « Saxonesvero 
Scharbock’s-Kraut (eam nominant) quod forte morbo 
quod illi Scharbock nominant, medeatur. » On a pensé 
que cette phrase se rapportait au scorbut parce 
que le même auteur ajoute plus loin ; « Nam dentes eo 
malo excidere et totum os affici dicunt. » Mais il suffît 
de faire remarquer que le déchirement du ventre n’est 
pas un symptôme commun du scorbut pour montrer 
combien cette hypothèse est pou justifiée. 

Il est plus vraisemblable d'admettre que ce terme a 
pour origine le mot esclavon Scorb qui signifie maladie. 
Pendant de longues années, le scoi‘l)ut a été endémique 
sur les bords de la Baltique et dans toute la Russie. Il 



n’y aurait donc rien de surprenant à ce qu’on lui ait 
donné dans ces contrées une dénomination générale. 

Quoiqu’il en soit, si le doute plane sur les origines du 
mot scorbut au moins la maladie qu’il désigne est-elle 
une entité morbide bien nette. T 

C’est une maladie épidémique, infectieuse et conta¬ 
gieuse, microbienne, apyrétique, déterminant une mo¬ 
dification profonde de toute l’économie qui, à l’exté¬ 
rieur, a pour caractères un affaiblissement notable de 
l’énergie musculaire, des hémorragies multiples débu¬ 
tant le plus souvent par les membres inférieurs et s’ac¬ 
compagnant fréquemment, mais non toujours, d’une 
altération plus ou moins prononcée des gencives. 
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CHAPITRE II 

HISTORIQUE 


On a beaucoup discuté pour savoir si le père de la 
médecine grecque avait connu le scorbut. C’est en effet 
une question assez délicate à résoudre. Dans la collec¬ 
tion dite Hippocratique, on trouve sous le titre de Volvu- 
lus sanguineus le passage suivant bien des fois cité : 
« Morbus autem per autumnum oriri incipit in eoque 
hæc accidunt : ex ore malus odor exspirat, a dentibus 
gingivæ abscedunt et ex naribus sanguis effluit ; inter- 
dum vero ex cruribus ulcéra rumpunt et hæc quidem 
vanescunt, alla vero exoriuntur ; color niger est, cutis 
tenuis ad deambulationem et exercitationem non 

promptus est ;.hic morbus multa curatione indiget, 

alioqui non decedit, sed hominem ad mortem usque 
comitatur. » Evidemment, cette description semble se 
rapporter au scorbut, mais revenant à plusieurs re¬ 
prises sur cette maladie, Hippocrate y ajoute un nou¬ 
veau signe : l’augmentation du volume de la rate, qui 
est, dit-il, le partage de ceux qui font usage des eaux 
stagnantes et marécageuses. Aussi, un certain nombre 
d’auteurs, Laveran entre autres, pense qu’il s’agit plu¬ 
tôt rci de la cachexie palustre, puisque dans le scorbut, 
on n’observe pas cette hypertrophie de la rate. 
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Strabon parle également d*une maladie analogue qui 
régna sous Auguste dans l’armée commandée par 
Œlius Gallus en Arabie, mais là non plus nous ne trou¬ 
vons pas cette affection décrite avec des caractères de 
netteté suffisante pour en faire du scorbut. 

Quelques auteurs ont pensé que le passage suivant 
tiré de l’histoire naturelle de Pline se rapportait mieux 
à la maladie qui fait l’objet de notre étude : « L’armée 
romaine, dit-il, commandée par César Germanicus, 
campa en Allemagne au-delà du Rhin et assez près des 
côtes de la mer. Les soldats trouvèrent dans cet endroit 
une fontaine d’eau douce dont l’usage leur fît tomber 
les dents au bout de deux ans et leur rendit les articu¬ 
lations du genou paralytiques. Les médecins appelaient 
cette maladie Stomacace et Sceletyrbe. Ils trouvèrent 
moyen de la guérir avec l’herba britannica. Cette plante 
était non seulement salutaire dans les maladies de la 
bouche et des nerfs, mais encore dans la Squinancie, la 
morsure des serpents, etc. » ' 

Ce récit est vraiment extraordinaire. Cette affection 
qui fait tomber les dents au bout d’un laps de temps si 
long et qui paralyse les jambes, pour laquelle on ne 
fait pas mention des hémorrhagies, ressemble bien peu 
au scorbut. Il ne faudrait pas conclure cependant que 
les anciens n’ont pas connu le scorbut. Ils peuvent très 
bien l’avoir vu, mais l’avoir mal décrit pour n’avoir pas 
su l’isoler d’autres maladies. 

La littérature médicale des Arabes ne fait pas non 
plus mention d’affections pouvant se rapporter au 
scorbut. 

On se demande comment il se fait que les nom¬ 
breuses guerres qui ont ensanglanté l’Europe au 
moyen-âge n’aient pas donné lieu à l’observation vul¬ 
gaire du scorbut, alors que batailles et expéditions quo¬ 
tidiennes, sièges prolongés, villes affamées, fatigues 


extraordinaires, disette et approvisionnement plus 
qu’incomplet des armées, agglomération d’hommes et 
d’animaux, tout semblait devoir sé rencontrer pour pro¬ 
curer les influences les plus propices à produire cette 
maladie. La première relation se rapportant d'une ma¬ 
nière absolument certaine au scorbut est celle de Jacob 
de Vitry. 

Cet écrivain noiis apprend que dans l’hiver 1218 à 
1219, au siège de Damiette, les troupes placées sous les 
ordres du comte de Saarbrück furent victimes d’une 
maladie qu’il décrit en ces termes : « Invasit prœterea 
multos de exercitu nova pestis, contra quam physici 
nullum remedium invênire poterant. Dolor repentinus 
pedes invasit et crura, et conjunctim caro corrupta gin- 
givas et dentes abduxit, masticandi pôtestatem aufe- 
rens ; tibias horribilis migrendo offuscavit et sic longo 
tractu doloris afflicti cum patientia multa migraverunt 
ad Dominum plurimi ; quidam usque ad vernale tempus 
durantes, beneficio caloris evaseruntliberati. » 

Trente ans plus tard, en 1249, nous voyons une nou¬ 
velle apparition du scorbut dans l’armée de saint Louis. 
Les communications ayantété coupées par les Sarrazins, 
les vivres manquèrent ét cette maladie fit de nom¬ 
breuses victimes. Louis IX, lui-même, en fut mortelle¬ 
ment atteint. Le sire de Joinville, dans son histoire de 
saint Louis, nous donne une description Adèle de cette 
épidémie. Il insiste particulièrement sur l’état de fai¬ 
blesse des scorbutiques ; il parle des lésions des gen¬ 
cives et du traitement expéditif qu’on appliquait aux 
malheureux croisés : « La maladie, dit-il, commença à 
engrégier en Tost, de telle manière qu’il venait tant de 
char morte ès-gencive à notre gent qu’il convenait que 
barbiers estassent char morte pour ce qu’ils pussent la 
viande mascher et avaler. Grande pitié était d’oire brire 
la gent parmi Tost auxquels on copait la char morte. 
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car ils bréaient comme femmes qui travaillent d'en¬ 
fant. » 

Comme on le voit par les citations que nous venons 
de faire, le scorbut était déjà bien connu sur terre au 
XIII® siècle, mais pour trouver le premier exemple 
historique de l’apparition de cette maladie à bord des 
navires, il faut aller jusqu’en 1498. A cette époque,Vasco 
de Gama, après avoir doublé le cap des Tourmentes, vit 
ses compagnons assaillis par le nouveau fléau sur les 
côtes de Mozambique. Il en perdit 55 suivant les uns, 
100 suivant les autres, sur un total de 150. 

Cinquante ans après environ, nous voyons apparaître 
les premières études médicales sur le scorbut. Joannus 
Eclitius en 1541, puis Joannus Longius en 1560, et Bal- 
duinus Ronsseus en 1564, nous donnent une idée assez 
juste de la maladie et en décrivent exactement les prin¬ 
cipaux symptômes. Vers la fin du xvi® siècle, en 1593, 
dans un ouvrage intitulé : Scorbuti historia proposita 
in publicum a Salomone Alberto, cet auteur insiste par¬ 
ticulièrement sur les gencives putrides et l’enflure des 
jambes qui en sont, dit-il, les signes les plus certains et 
les seuls caractéristiques : « Signa mali hujus caracte- 
ristica, non aliat sunt, prœter duo ilia (quorum supra 
meminimus) gemina symptomata pathognomonica ap- 
pellata, indubia morbi indicia, videlicet Stomacacæ et 
sceletirbe. Cœtera symptomata ancipitia sunt et vaga ». 

On pourrait croire que le scorbut, étant ainsi déjà 
assez bien isolé des autres maladies, les principaux 
symptômes en étant connus, que les auteurs qui, par la 
suite, devaient traiter ce sujet, en donneraient une des¬ 
cription plus exacte encore. Il n’en est malheureusement 
rien, car en 1604, un nommé Severinus Eugalenus, dans 
un mauvais ouvrage intitulé : De morbo Scorbuto Liber, 
raconte que le scorbut s’était répandu presque partout 
avec une rapidité surprenante. Ce qu’il y a de plus re- 
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marquable, c’est que, d’après cet auteur, cette maladie 
avait tellement changé de face en ce court espace de 
temps que les gencives putrides et l’enflure des jambes 
n’en étaient plus les signes caractéristiques. Le malade, 
dit-il, mourait souvent avant que ces signes parussent, 
et sur 200 cas qu’il rapporte dans son livre, on ne trouve 
qu’une seule personne dont les gencives fussent aflfec- 
tées, et encore se hâte-t-il de déclarer que ce signe n’a 
aucune valeur. 

Quels sont donc ceux qui à son avis permettaient de 
diagnostiquer le scorbut? Oh ! il est très généreux, il en 
donne exactement 49 et voici les principaux : « Un état 
particulier de l’urine et du pouls, une anxiété dans la 
région de l’estomac sous le' diaphragme, un resserre¬ 
ment du gosier, une tumeur qui se transporte d’un 
endroit à un autre, un abattement d’esprit, et comme 
signe absolument démonstratif, une éruption après la 
mort ou à ses approches. » Il faudrait être bien indul¬ 
gent pour voir dans ces quelques lignes un trait de res¬ 
semblance avec le scorbut. 

Néanmoins cet ouvrage a eu un véritable succès, et 
pendant près d’un demi-siècle, les auteurs qui traitent 
du scorbut, séduits sans doute par le caractère profon¬ 
dément original du travail d’Eugalenus, adoptent avec 
enthousiasme ses idées et les développent si bien que, 
lorsque dans le cours d’une maladie on se trouvait en 
présence d’un symptôme difficile à interpréter, on en 
faisait un signe de scorbut. 

Tel était l’état de la science sur ce sujet, quand parut 
le remarquable traité de Lind en 1756. Ce fut une véri¬ 
table révolution. Méprisant avec juste raison les 
données bizarres de ses devanciers immédiats, Lind, 
médecin de la marine anglaise, qui, par sa situation, 
avait été à même d’étudier de nombreux cas de scorbut, 
nous donne de cette maladie un tableau symptomatolo- 
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gique si fidèle, que, depuis plus de cent ans, on a eu fort 
peu de choses à y ajouter. 

De Lind jusqu'à nos jours, environ 1,500 opuscules ou 
mémoires ont paru sur ce sujet, tant en France qu’à 
l’étranger. Il est peu de maladies, en effet, qui comptent 
un plus grand nombre d’observations et d’écrits que le 
scorbut. Tous ceux qui ont vu des épidémies se sont 
empressés de publier le résultat de leurs observations, 
mais un très petit nombre de ces publications ont une 
réelle valeur, et les plus importantes sont : la grande 
monographie de Rud Krebel, publiée en 1861 à Saint- 
Pétersbourg, le mémoire deVillemin,lu à l’Académie de 
médecine dans les séances des 16 et 18 août 1874, et plus 
récemment en 1893, les travaux bactériologiques de 
Bâbès. C’est principalement à ces différents travaux que 
nous aurons recours pour établir l’origine infectieuse 
du scorbut. 
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CHAPITRE III 

ETIOLOGIE 


Nombreuses et variées à Tinfini sont les causes que l’on 
a invoquées pour expliquer le scorbut. On a incriminé 
tour à tour : la tristesse, Tabus ou l’absence de tabac, 
l’exercice immodéré de la chasse, les vapeurs subtiles 
qui s’élèvent de la mer, les exhalaisons putrides, la fa¬ 
tigue, l’oisiveté, l’air confiné, mal renouvelé ou vicié par 
l’encombrement, le froid et la chaleur, ]’humidité, 
l’usage des oiseaux aquatiques ou des poissons de mer 
comme nourriture, les liqueurs spiritueuses, l’usage 
immodéré du sucre, Tabus du quinquina; la graisse, 
les aliments avariés, les salaisons, Tinsufflsance de 
l’alimentation, Tair salé, l’absence ou l’excès de végé¬ 
taux frais, l’absence de sels de potasse, d’eau de végéta¬ 
tion, etc. Il serait fastidieux d’allonger encore cette liste 
qui démontre clairement la diversité des opinions en la 
matière. Il va sans dire que nous nous garderons bien 
de discuter la valeur de toutes ces prétendues causes. 
Nous passerons simplement en revue celles qui ont été 
invoquées le plus souvent et par les auteurs les plus 
sérieux, et nous établirons qu’elles sont tout à fait insuf¬ 
fisantes pour expliquer les nombreuses épidémies de 
scorbut. 
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Un grand nombre de médecins de marine ont pensé 
qu'il y avait entre les salaisons dont font usage les 
marins et le scorbut une relation de cause à effet. 

Lind, par diverses expériences, a cherché à se rendre 
compte de la valeur de cette hypothèse : « Je pris, dit-il, 
deux malades dont les gencives étaient très putrides, 
les jambes enflées et les tendons du Jarret retirés. Je 
leur lis prendre tous les jours une demi-pinte d’eau 
saléeetquelquefois plus. Ils continuèrent à faire usage de 
ce remède pendant quinze jours, et, au bout de ce temps, 
je ne m’aperçus point qu’ils se trouvassent plus mal en 
aucune manière. Ils étaient dans le même état que ceux 
qui n’avaient pris aucun remède. Je fus convaincu par 
cette expérience que le sel marin, ou du moins la bois¬ 
son de l’eau salée, ne dispose aucunement la constitu¬ 
tion du corps à cette maladie ». 

On a objecté que si les aliments salés et les viandes 
saumurées n’étaient pas insalubres par le chlorure de 
sodium, elles pouvaient le devenir soit par la présence 
de la saumure, soit par l’altération lente et moléculaire 
qui leur enlèverait leurs propriétés réparatrices et, que 
sans être à eux seuls capables de créer le scorbut, ils 
en favoriseraient l’explosion par un usage uniforme et 
prolongé. 

Mais cette objection n’a aucune valeur, car Lind nous 
fait justement remarquer que lorsqu’un marin est 
atteint de scorbut, on le prive de tout aliment salé, ce 
qui n’empêche pas la maladie d’augmenter avec beau¬ 
coup de violence. 

Si les salaisons étaient pour quelque chose dans la 
genèse du scorbut, comment expliquer la rareté des 
accidents scorbutiques chez les populations du pôle 
Nord, qui ne vivent que de viande et de poissons salés 
pendant une grande partie de l’année, chez les ouvriers 
employés aux travaux des mines de sel gemme et chez 
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ces peuplades nombreuses qui vivent au milieu des dé¬ 
serts et au bord des grands lacs salés des continents 
asiatiques, africains et américains ? 

De plus, il est une chose certaine, c’est qu’un grand 
nombre de relations d’épidémies nous font voir que le 
scorbut a fait son apparition sur des vaisseaux pourvus 
de viande fraîche, ou encofe dans des villes assiégées, 
totalement dépourvues de salaisons. 

Richard Russel oppose à cette prétendue influence 
des salaisons, l’exemple des paysans que l’on voyait de 
son temps, dans tous les pays, et ne se nourrissant, 
peut-être depuis trente ans, que de bœuf salé, de lard et 
de pudding, excepté les jours de grande fête, où ils man¬ 
geaient quelquefois un morceau de viande fraîche et qui 
néanmoins restaient vigoureux et bien portants. 

Il s’ensuit que cette cause ne résiste pas au simple 
exposé des faits. On a également incriminé le froid, 
et de fait l’étude des épidémies de scorbut met en évi¬ 
dence un fait incontestable, c’est que cette maladie 
a une affinité manifeste pour les régions septen¬ 
trionales. 

L’intensité et la fréquence de ce fléau ont été surtout 
remarquables pendant la navigation sur la mer Baltique 
et la mer du Nord, dans la Grande-Bretagne, le Dane¬ 
mark, la Suède et la Norvège, l’Allemagne et la Russie. 
On a de plus remarqué que l’hiver aggrave la maladie 
lorsqu’elle a pris naissance pendant l’été. De là est 
venue l’idée que le scorbut est une maladie exclusive 
aux pays froids et que sa cause prédisposante réside 
dans rabaissement de la température. 

Pourtant Bachstrom combattait déjà cette manière de 
voir, en lui opposant l’expérience journalière tirée des 
voyages aux Indes et pendant lesquels on observait fré¬ 
quemment la maladie, même sous la zone torride, et à 
l’appui de son argumentation, il invoquait le siège de 


Thoru continué pendant l'été, où le scorbut détruisit 
presque toute l’armée. 

Van Switen est du même avis que Bachstrom et cite 
comme exemple l’épidémie de Paris en 1699, dont la 
violence augmenta pendant les chaleurs de l’été. 

Lind, lui-même, combat l’influence du froid, en s’ap¬ 
puyant sur l’exemple du scorbut déclaré sur la flotte de 
Pamiral Anson, moins de sept semaines après avoir 
quitté le Mexique, et pendant son séjour dans les 
régions équatoriales. 

Dans le voyage de Bougainville autour du monde 
en 1768, ce fut vers les parages de Taïti et pendant les 
mois chauds de mai, juin, juillet, août, que le scorbut 
sévit principalement. Lorsque les vaisseaux mouillè¬ 
rent à Bornéo, une des Moluques, le !«*■ septembre, 
tout l’équipage était atteint de la maladie. 

Si le froid même, joint aux privations et aux misères 
physiques et morales, pouvait engendrer le scorbut, 
n’aurions-nous pas constaté ses ravages sur les armées 
françaises, pendant la désastreuse retraite de Russie. 

Or, Bordes nous dit : « Quoique soumis aux plus 
grandes fatigues, aux privations de toute espèce, à 
l’action du froid le plus rigoureux,la température étant 
sèche, nous n’eùmes point l’occasion de remarquer 
aucun symptôme de la maladie dont il s’agit. » 

Forget nous apprend qu’en 1828, on voit éclater le 
scorbut sur des bâtiments stationnés au Sénégal et sur 
ceux qui étaient occupés au blocus d’Alger. Laure cite 
l’exemple de l’escadre française de l’expédition de Co- 
chinchine. Partie en novembre 1859, elle arrive à desti¬ 
nation en juillet 1860. Ce fut dans la seconde partie de 
la traversée, alors qu’elle était sous les latitudes tropi¬ 
cales et pendant la saison chaude, que la maladie se 
déclara, c’est-à-dire vers le mois de juin, après avoir 
dépassé Singapour. 
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Duprada raconte que la frégate la Virginie appareilla 
à Rocheforl, le 11 avril 1855, pour l’expédition de la Bal¬ 
tique. Elle navigua dans cette mer jusqu’au 21 septem¬ 
bre, jouissant de l’été le plus charmant, pendant lequel 
le journal de la timonerie marqua invariablement beau 
temps, belle mer, légère brise ou calme. Eh bien, malgré 
cette saison si ravissante dans les contrées du Nord, le 
scorbut apparut vers la'fin de juillet, s’accrut jusque 
vers la fin d’août et déclina à partir de cette époque pré¬ 
cisément à l’approche de la nouvelle saison. 

Le scorbut infligea de sérieux dommages (3 officiers, 
plus de 120 hommes atteints dont 23 morts), à la frégate 
Nord-Américaine-Columbia ,son voyage autour du 
monde, pendant lequel apparut le fléau, pour la première 
fois en Chine, après une navigation antérieure de plu¬ 
sieurs mois dans les eaux des tropiques. 

En 1868, Dickson nous apprend que dans son enquête 
sur la marine marchande d’Angleterre, il a remarqué 
que le scorbut se montre d’ordinaire dans les voyages 
de longs cours, surtout de l’Inde ou de la Chine en An¬ 
gleterre, voyages dont la durée varie de 90 à 150 jours. 

C’est, en général, au moment où l’on double le cap de 
Bonne-Espérance, alors que l’on n'a traversé que des 
régions chaudes, que la maladie apparaît, ce qui fait que 
l’on abandonne beaucoup de scorbutiques à l’île de 
Sainte-Hélène. 

Le D'' A. Lebon, médecin de B® classe de la marine, vit 
éclater une épidémie de scorbut sur le vaisseau le Cas- 
tiglione, chargé, en janvier 1867, d’aller contribuer au 
retour de l’expédition du Mexique, et nous prouve que 
le froid ne saurait être invoqué dans l’étiologie de cette 
épidémie. « Partis, dit-il, de Vera-Cruz le 12 mars, nous 
sortions du canal de la Floride douze jours après, c’est-à- 
dire le 24 du même mois, et ce n’est qu’une douzaine de 
jours plus tard que se produisirent les premières mani- 
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festations scorbutiques. Or, depuis la sortie du Mexique 
dans lequel on ne saurait mettre en avant l’abaisse¬ 
ment de la température, jusqu’à la relâche aux Açores, 
nous avons toujours navigué entre le 30« et le 38® degré 
de latitude. A cette époque de l’année, la température ne 
s’abaisse pas d’une manière marquée dans ces parages, 
et de fait, en consultant les relevés météorologiques du 
bord, je n’ai pas trouvé de chiffre plus bas que -[- 12 de¬ 
grés centigrades. 

Aubert Roche reconnaît que le scorbut est fréquent 
dans les navigations de la mer Rouge. 

Orobona raconte que le brick de guerre le tréme, parti 
de Brest le 16 février 1857, eut le tiers de son effectif at¬ 
teint de la maladie dans la mer Rouge, après avoir 
séjourné sur la côte de Zanzibar. Orobona, médecin du 
bord, attribue même à la chaleur intense un rôle actif 
dans la production de l’épidémie. 

Cook avait même fait l’observation que le scorbut est 
plus dangereux et plus violent sous les climats chauds 
que sous les climats froids et que, pendant qu’il était 
resté dans ces derniers, il ne se manifesta point, ou du 
moins attaqua seulement quelques individus d’une 
mauvaise constitution ; mais à peine les équipages 
eurent-ils essuyé dix jours de chaleur, un homme 
mourut et d’autres eurent des atteintes cruelles à bord 
de \kxienture. 

Comisetti nous apprend que le terrible scorbut qui 
éprouva si cruellement notre armée de Crimée, eut sa 
plus grande intensité pendant les grandes chaleurs de 
l’été de 1855. Les mois de juin, juillet, août et septembre 
furent véritablement désastreux sous ce rapport. Dans 
l’armée Sarde, la maladie n’apparut même qu’en juil¬ 
let 1855, continua en août et septembre, pour dispa¬ 
raître presque complètement en octobre et en novem¬ 
bre. Par ces faits que nous venons de citer, on voit 
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qu'évidemment le froid ne peut être qu'une cause 
seconde, puisque la chaleur peut produire les mêmes 
effets. 

Pour Lind, la vraie cause du scorbut est Vhumidité. 
Cet auteur n’avait vu le scorbut que sur mer, en raison 
de ses fonctions de médecin de la marine anglaise. Or, 
Phumidité, les salaisons et l’absence de végétaux frais, 
sont une condition permanente et presque obligée de 
toute navigation. Aussi, incriminait-il volontiers ces 
causes et spécialement l’humidité. De plus, il s’ap¬ 
puyait sur les écrits de ses devanciers concernant le 
scorbut des régions septentrionales et voisines de la 
mer : « J’ose assurer sans aucune exception, disait-il, 
que le scorbut est une maladie inconnue dans les pays 
secs : « Scorbutus locis aridis ignotus est. » 

Or, Frilley dit que, ni le froid, ni l’humidité ne sont 
admissibles dans la production du scorbut qui ravagea 
notre escadre de la mer Noire en 1855 : « L’apparition du 
scorbut dans notre flotte, dit-il, n’a nullement coïn¬ 
cidé avec des pluies, du froid ou de brusques change¬ 
ments atmosphériques. En effet, pendant toute la durée 
de l’été, nous avons vécu sous un ciel constamment 
serein. Un soleil ardent desséchait rapidement nos 
ponts et nos batteries, après le lavage quotidien. 

Quand nous partîmes pour la Crimée, la température 
n’avait point changé. L’état atmosphérique était le plus 
favorable. C’est pourtant au milieu de conditions aussi 
avantageuses, qui devaient se maintenir pendant deux 
mois encore (septembre et octobre), que le scorbut appa¬ 
rut et acquit rapideiiient une grande activité. Léon 
raconte que le Castiglione partit de Vera-Cruz le 12 mai 
1866, pour rentrer en France. Le thermomètre ne 
descendit qu exceptionnellement à -f 12 degrés. Le 
temps fut constamment beau et sec. L’état hygrométri¬ 
que de l’intérieur du navire fut toujours satisfaisant. 


grâce à une ventilation aussi renouvelée que possible, 
grâce surtout au système de lavage adopté. Aussi 
M. Léon, le chirurgien du bord, conteste-t-il de la façon 
la plus absolue lïnfluence du froid et de l’humidité, 
dans la genèse du scorbut à bord de ce navire. 

En revanche, des équipages sont revenus indemnes de 
ce mal après neuf mois de navigation dans les pays bru¬ 
meux et froids. Jehan nous apprend que, partis en 1834 
pour la pêche de la baleine dans les mers du Sud, après 
avoir passé trois mois à la côte du Chili, ils naviguèrent 
entre 44 et 46 degrés de latitude Nord, 160 et 163 degrésde 
longitude Ouest, séjournèrent six mois dans ces hautes 
latitudes, parages très humides, brumeux à un tel point 
que la pêche ne put réussir. Ils passèrent quelquefois 
dix à douze j ours privés des rayons du soleil, plongés dans 
une brume si épaisse qu’il leur était difficile de distin¬ 
guer parfaitement l’avant du navire. Malgré cette brume 
persistante, malgré la privation complète de végétaux 
frais, l’équipage ne connut pas le scorbut. 

Cook, pendantun voyage de trois ans et quelques mois à 
travers les climats les plus variés, depuis le 52® degré de 
latitude Nord jusqu’au 71® degré de latitude Sud, ramena 
son équipage tout entier sain et sauf. 

Lapeyrouse, arrivé au Kamschatka après une traver¬ 
sée de cent-cinquante jours, ayant quitté l’Europe depuis 
vingt-six mois, écrivait au ministre de la marine qu’il 
n’avait pas un seul malade sur ses deux bâtiments, 
quoiqu’ayant sans cesse navigué au milieu des brumes 
les plus épaisses, obligé de mouiller et d’appareiller à 
chaque instant avec des fatigues excessives. 

Le scorbut qui attaqua les troupes françaises de Var¬ 
sovie en 1808, commença en avril, se continua en mai, 
juin, juillet, malgré les chaleurs soutenues et une sé¬ 
cheresse plus grande qu’à l’ordinaire. 

En 1856, on constate une épidémie scorbutique dans 



le dépôt de mendicité et dans la prison de Roanne, nu 
milieu des chaleurs de l’été, en juin et Juillet, malgré 
l’air salubre du dépôt et une sécheresse très grande. 
Aussi Lavirotte ne peut s’empêcher de faire remarquer 

que si Lind fait jouer un rôle à l’humidité, c'est qu’il a 

observé le scorbut sur mer où l’humidité est constante. 

Au surplus, si l’affection était dépendante de l’irrégu¬ 
lière distribution de l’humidité, nous la verrions sévir 
d’une façon sporadique, mais constante, dans les bas- 
fonds des vallées, dans les quartiers des villes et des 
villages bâtis sur l’eau, à Venise par exemple, dans les 
demeures flottantes des bateliers, dans les caves habi¬ 
tées des grandes cités. Il ne se passerait pas une année 
sans que la saison pluvieuse ne la ramenât fatalement 
avec une violence variable comme la durée et l’intensité 
de l’humidité elle-même. Tandis qu’au contraire, nous 
ne voyons apparaître ce mal sur terre que de loin en 
loin, sans connexion évidente ni avec les années, ni avec 
les localités, ni avec les habitations humides. 

L’exemple cité par Grenet dans les annales d’hygiène 
est encore plus démonstratif. Cet auteur rapporte le fait 
de la Cléopâtre, frégate à voile qui, au mois de mai 1855, 
partit de Brest pour aller dans la mer Blanche en com¬ 
pagnie de deux avisos à vapeur. Sur la frégate, les hommes 
couchaient dans la batterie couverte et le faux-pont. Sur 
les avisos, il n’y avait point de batterie couverte. L’hu¬ 
midité intérieure du navire était beaucoup plus grande, 
les hommes vivant beaucoup plus au grand air subis¬ 
saient bien plus vivement l’influence de la température 
basse et humide; les vivres étaient les mêmes pour tous 
les bâtiments, cependant les deux cinquièmes de l’équi¬ 
page de la frégate furent atteints du scorbut, tandis que 
les avisos no présentèrent aucun cas. Là, l'influence du 
froid humide semble absolument renversée. 

Ces faits démontrent clairement que l’humidité est 
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incapable à elle seule ou unie à d’autres causes analo¬ 
gues de produire le scorbut. Il en est de même, comme 
nous allons le voir, de Vabsence de végétaux frais. 

Cockburt, en 1696, puis Bachstrom en 1734, sont les 
premiers qui aient eu l’idée bizarre d’attribuer le scorbut 
à l’absence de végétaux frais. 

Les marins, les villes assiégées, les armées expédi¬ 
tionnaires, les prisonniers manquant habituellement de 
végétaux récents, et étant fréquemment atteints de 
scorbut, on a vu entre ces circonstances des rapports de 
cause à effet, mais ne pourrait-on pas conclure de même 
pour le typhus qui se manifeste dans des conditions 
semblables ? 

Il est absolument certain, disent un grand nombre 
d’auteurs, que le manque de végétaux frais est la cause 
du scorbut, puisque pour guérir les scorbutiques il 
suffit de leur procurer de ces végétaux. 

C’est comme si l’on prétendait que la privation de sul¬ 
fate de quinine est la cause de l’impaludisme parce qu’il 
est un excellent remède des fièvres intermittentes. 

Bachstrom appuyait son opinion sur le fait suivant 
d’un matelot allant au Groenland, et réduit à un si triste 
état par le scorbut, que ses compagnons l’abandonnèrent 
sur le rivage, le croyant dans un état entièrement 
désespéré. La terre était couverte d’une plante qu’il 
broutait comme les bêtes, et il fut par ce moyen parfai¬ 
tement guéri en peu de temps. Cette plante était le 
cochléaria, à ce qu’on sut plus tard. 

L’idée de Bachstrom n’obtint pas tous les suffrages. 
« Si cela était, dit Lind, en parlant del’influencedela pri¬ 
vation des végétaux frais, nous devrions trouver dans 
les auteurs anciens des descriptions très exactes de cette 
maladie. Ils paraissent avoir fait leur étude principale 
de l’art de la guerre, et leur façon d’assiéger les villes 
était généralement de les bloquer jusqu’à ce que la fa- 
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mine forçât les assiégés à se rendre. Or, comme ces 
villes résistaient plusieurs mois, et quelquefois des an¬ 
nées, sans qu’elles eussent de végétaux récents, il n’y a 
point de doute que nous ne dussions trouver que le 
scorbut y faisait périr beaucoup de personnes, long¬ 
temps ayant que les magasins de provisions sèches fus¬ 
sent épuisées. Leurs sièges étaient de beaucoup de plus 
longue durée que la plupart de ceux d’aujourd’hui, et 
même plus que le blocus de Thorn qui dura cinq mois 
et sur lequel Bachstrom a établi cette supposition. 

«Suivant ce principe, le scorbut devrait être beaucoup 
plus fréquent qu’il ne l’est, car il y a des personnes dans 
tous les pays qui par goût mangent peu de végétaux ou 
même point du tout. Outre cela, il y a certains pays qui 
en sont privés pendant cinq à six mois de l’année, par 
exemple dans plusieurs pays montagneux, en Ecosse, 
en Nouvelle-Finlande, et où le scorbut n’est pas com¬ 
mun. 

« Tout le monde sait que des équipages demeurent plu¬ 
sieurs mois sur la mer avec leur nourriture ordinaire, 
sans être attaqués du scorbut. J’ai fait une course qui 
dura trois mois pendant lesquels aucun marinier ne 
mangea de végétaux récents d’aucune espèce, et quoi¬ 
que tout ce temps on fît bouillir le bœuf et le porc salé 
dans l’eau de mer faute d’eau douce, nous retournâmes 
cependant au port sans le moindre symptôme scorbu¬ 
tique. J’ai connu des mariniers qui s’étaient nourris 
pendant tout un voyage de trois ans des seules provi¬ 
sions du bateau et qui furent indemnes de maladie. 
Mais il est remarquable que dans les deux campagnes 
que je fis sur le vaisseau du roi le Salisbury, dont je 
parlerai dans la suite et où j’eus l’occasion de faire des 
observations sur cette maladie, il est remarquable, dis- 
je, que le scorbut commença à régner sur ce vaisseau, 
de même que dans toute l’escadre, moins de six semai- 
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nés après que nous fûmes partis de Plymouth où l'on 
avait toutes sortes de végétaux en abondance. On aurait 
cru qu’une pareille nourriture aurait suffisamment pré¬ 
paré le corps des mariniers contre cette maladie. Cepen¬ 
dant, dans un si court espace de temps, dans deux mois, 
de 4,000 hommes dont cette flotte était composée, il y en 
eut au moins 400 qui furent attaqués du scorbut. Cette 
maladie fut portée à un plus haut degré qu’on ne s’y serait 
attendu, quand même ils auraient été privés de végétaux 
pendant six mois sur terre, comme nos montagnards et 
plusieurs autres. Mais ce qui met hors de doute que la 
maladie ne fut point occasionnée uniquement par le dé¬ 
faut d’une nourriture végétale pendant un si court es¬ 
pace de temps, c’est que le même équipage du vaisseau 
le Salisbury fut entièrement exempt du scorbut dans 
des courses beaucoup plus longues quoiqu’il fût égale¬ 
ment privé de végétaux récents. » 

Hubault nous donne un exemple non moins frappant : 
« En arrivant en Chine en 1851, je trouvais dans le port 
de Hong-Kong le Jules- César, navire faisant les voyages 
de l’Inde, ayant toujours à son bord de nombreux pas¬ 
sagers. Ce navire, pour doubler le cap de Bonne-Espé¬ 
rance, avait été attardé par deux mois de vents con¬ 
traires. Le capitaine, pour rattraper le temps perdu, 
n’avait pas voulu relâcher, comme il en avait d’abord 
l’intention, avant d’atteindre le but du voyage. Mais en 
arrivant en Chine, capitaine, passagers et matelots, tout 
le monde avait le scorbut. On sait pourtant quel régime 
on suit à bord de ces navires des Indes où l’on trouve, 
je ne dirai pas le confortable, mais le superflu le plus 
somptueux : Qu’on vienne me dire après cela que la 
viande fraîche et les végétaux récents préservent du 
scorbut à la mer. » 

Plusieurs auteurs ont même attribué certaines épidé¬ 
mies de scorbut <à l’abondance des végétaux frais. 



Falconet dit que l’usage des poireaux, raves, choux, 
produit le scorbut. Wilkinson parle également de ce 
scorbut végétal causé, dit-il, par un usage habituel des 
végétaux et qu'on ne pourrait guérir qu’en donnant 
aux malades une grande quantité de viande. 

Évidemment, ce sont là de véritables exagérations, 
mais qui montrent bien que l’absence de végétaux frais 
n’est pas capable de faire naître le scorbut. 

Lebozec raconte que le vaisseau VAlger parti de 
Toulon le 31 mars 1854, mouilla le 17 octobre avec le 
gros de l’escadre à la Katcha où le scorbut devint la 
maladie dominante et persista malgré les pommes, de 
terre, les oignons, les citrons et les oranges. 

Fodéré s’élève aussi contre l’opinion de Bachstrom, et 
comme il le dit très bien, le scorbut régna épidémique- 
ment en Allemagne en 1771 et 1772, époque où un grand 
nombre d’hommes furent obligés de ne vivre que de 
légumes, de racines et d’écorces d’arbres, et la même 
maladie affligea grand nombre de pauvres gens en 
France dans les années de disette de 1812,1816, 1817, où 
l’on voyait dans les champs les hommes se disputer les 
plantes sauvages aux herbivores. 

Chailly nous apprend qu’en 1808 l’armée française, en 
Dalmatie, venait d’être éprouvée par le typhus et les 
diarrhées, lorsque le scorbut vint l’envahir. Or, ce qu’il 
y a de remarquable, c’est qu’on accusait l’abus des fruits 
d’avoir produit ces maladies. L’armée n’était donc pas 
privée de sucs végétaux. 

En 1855, dit Villemin, une épidémie de scorbut se 
déclare dans toute la garnison et les hôpitaux militaires 
de Paris. Le fort de cette épidémie se montre en mai et 
juin. Toutes les casernes, tous les corps y participèrent, 
y compris la Garde impériale. Les médecins en chef du 
Val-de-Grèce et du Gros-Caillou (Larrey et Cicaldi) s’ac¬ 
cordent à considérer l’affection comme insolite et entiè 
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rement inexplicable par les causes classiques. Tout le 
monde conviendra que les mois de mai, juin et juillet, 
abondent en légumes frais et en fruits de toutes sortes, 
et qu’une troupe comme la Garde impériale jouissant 
d’une haute paye, n’était sevrée en aucune façon d’ali¬ 
ment indispensable à la santé. Aussi, personne, abso¬ 
lument personne, ni les médecins des corps, ni les 
médecins des hôpitaux, n’eut un seul instant l’idée 
que le scorbut pouvait être engendré par la privation 
de végétaux succulents. 

Il est, en effet, inadmissible que l’administration et 
l’instinct individuel du soldat aient dérogé cette seule 
année à des habitudes alimentaires qui l’avaient 
préservé de la maladie les années précédentes. 

Un certain nombre d’auteurs, embarrassés de l’objec¬ 
tion reposant sur les nombreux exemples de scorbut 
développés chez des personnes qui n’ont été nullement 
privées de végétaux frais, disent qu’il est nécessaire 
pour se préserver du scorbut de les consommer crus, 
car, affîrment-ils, ce qui préserve, c’est Veau de végé¬ 
tation, et cette eau disparaît ou perd ses qualités par la 
cuisson. 

Gockburn est le principal promoteur de cette hypo- 
. thèse qu’il appuie sur le fait suivant. Étant, en 1695, sur 
la flotte commandée par Lord Berkeley à Torbay, il 
engagea ce commandant à faire dresser des tentes sur 
le rivage pour les malades. On débarqua plus de cent 
scorbutiques des plus affectés. C’étaient de vrais sque¬ 
lettes vivants; à peine pouvaient-ils sortir de leurs 
vaisseaux. On leur donna des provisions fraîches avec 
des carottes, des navets et autres herbes potagères. 
Huit jours après, ils commencèrent à se traîner, et 
lorsque la flotte remit à la voile, ils regagnèrent leurs 
vaisseaux en bonne santé. 

Il faut remarquer qu’ici les conditions hygiéniques 
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changent totalement pour les malades. Ce ivest pas 
seulement la ration alimentaire qui se trouve modifiée 
par suite de l’adjonction de végétaux frais, c’est l’en¬ 
combrement qui est supprimé, le repos au lieu des 
fatigues, l’éloignement du foyer scorbutique. 

Comment peut-on soutenir raisonnablement la néces¬ 
sité de manger des végétaux crus pour se préserver du 
scorbut? Si cela était, une grande partie du genre 
humain serait scorbutique. Qui ne sait combien sont 
nombreuses les personnes qui ne mangent jamais de 
ce qu’elles appellent les crudités, soit par préjugé, soit 
par goût, soit par suite de l’exigence de leurs organes 
digestifs, il y a un nombre incalculable de gens qui ne 
goûtent jamais, ni à une salade, ni à un fruit. D’autres 
qui ne mangent que quelques fruits à la saison, par 
conséquent pendant une époque de l’année très courte. 
Et si de longues suites d’années chez les uns, huit à 
dix mois chez les autres, pendant lesquels il y a priva¬ 
tion d’eau de végétation, ne suffisent pas pour donner 
le scorbut, comment admettre qu’une privation de 
quelques mois, de quelques semaines, le fasse éclore 
chez des navigateurs, des assiégés et autres. 

Garrod, en 1848, voulant donner des allures plus 
scientifiques à l’hypothèse basée sur l’absence de 
végétaux frais, a émis l’opinion suivante : 

lo La potasse existe en plus faible quantité dans les 
substances qui servent à la nourriture des scorbutiques 
que dans celles dont font usage les personnes non 
scorbutiques. 

2° Les remèdes anti-scorbutiques contiennent une 
très forte proportion de potasse. 

3“ La potasse fait défaut dans le sang des scorbu¬ 
tiques, et la sécrétion rénale contient moins de cet 
alcali chez les malades qu’à l’état normal. 

4“ Les personnes attaquées de scorbut guérissent par 
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l'addition de la potasse à leur nourriture, sans qu’on 
apporte à cette dernière aucune modification et sans le 
secours de végétaux frais et de fruits succulents. 

50 La théorie qui attribue le scorbut au défaut de 
potasse explique d’une manière satisfaisante la plupart 
des symptômes de la maladie. 

Telles sont les conclusions de Garrod. 

Il est vrai que les sels de potasse sont utiles et même 
indispensables. Si l’on nourrit des chiens avec des 
extraits de viande débarrassés de ces sels, la mort sur¬ 
vient au bout d’une dizaine de jours, c’est-à-dire beau¬ 
coup plus rapidement que si l’on avait privé les animaux 
de toute nourriture. Mais les expériences de Panum et 
de Forster démontrent que si les sels de potasse ne 
peuvent être supprimés, il suffît, pour assurer le fonc¬ 
tionnement régulier de l’organisme, d’en administrer 
des quantités extrêmement faibles que l’on trouve dans 
tous les aliments quels qu’ils soient. 

Il s’ensuit que toutes ces causes que nous avons 
passées en revue, aucune, séparée ou unie à d’autres, 
n’est capable de produire le scorbut. 

Or, il est une chose absolument établie, c’est que cette 
maladie s’observe à la fois sous forme épidémique, 
endémique et sporadique, comihe toutes les maladies 
infectieuses. 

Quand il apparaît sur un navire, il atteint toujours 
plusieurs individus à la fois ou successivement. En 
général, il acquiert une extension et une aggravation 
progressives qui deviennent souvent alarmantes lors¬ 
que le débarquement n’est pas prochain. Certaines 
relations de voyage nous font connaître là-dessus des 
histoires lamentables. 

S’il se développe sur terre au milieu d’une popu¬ 
lation agglomérée, ses désastres sont quelquefois 
pareils à ceux des navires, et l’on ne peut y porter 


remède que par l'évacuation et la dissémination des 
malades. 

Semblable au typhus, le scorbut atteint toujours des 
populations groupées, comme celles des casernes, des 
hôpitaux, des asiles, des prisons, des camps, etc. Il se 
borne le plus ordinairement à la production de petites 
épidémies localisées, mais en de certaines années, 
sans qu’on sache trop pourquoi, ni comment, il se pro¬ 
page à la façon des grandes épidémies, envahissant des 
contrées entières et frappant des individus dans des 
conditions hygiéniques les plus diverses. Les auteurs 
qui ont écrit sur le scorbut avant Lind nous rapportent 
que cette affection était très commune de leur temps, 
soit sur terre, soit sur mer. Elle était endémique dans 
toute l’Europe septentrionale, principalement dans les 
Pays-Bas, la Hollande, le Brabant, la Frise, la Basse-Saxe, 
la Poméranie, et dans quelques endroits du Danemark, 
de la Suède, de la Norvège, et surtout sur les côtes mari¬ 
times. Puis on la voyait à certaines époques prendre des 
proportions souvent considérables, comme en 1846, où 
elle se répandit dans tout le Nord de l’Europe, et comme - 
en 1556 où elle ravagea la Hollande et le Brabant. 

En 1785, une grande épidémie éclata en Russie ; elle 
commença sur les bords de la Baltique et gagnant 
toutes les côtes de l’empire, elle s’étendit dans la Both¬ 
nie, la Finlande, et pénétra de là jusqu’en Sibérie. 

La littérature médicale des xvii« et xviii® siècles est 
pleine de récits d’épidémies scorbutiques, ainsi que 
celle du commencement du xix® siècle, pendant les 
guerres de l’Empire, car il faut bien le reconnaître, la 
guerre et la famine traînent après elles ce fléau aussi 
bien que le typhus. 

A partir de 1813 jusqu’en 1846, survient uïie longue 
trêve pendant laquelle le scorbut ne fait presque plus 
parler di' lui. Il n était plus question que de quelques 
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épidémies localisées soit dans quelques prisons ou péni¬ 
tenciers. soit dans quelques garnisons. Les manifesta¬ 
tions à bord des vaisseaux paraissaient-elles aussi 
rares et moins meurtrières. On se plaisait à dire que, 
grâce au progrès de Thygiène, cette maladie avait pres¬ 
que disparu de la surface du globe ; bientôt, espérait-on, 
on n’en trouverait plus traces que dans les livres, 
quand tout à coup, on fut tiré de cette quiétude par l’ap¬ 
parition d’une épidémie des plus étonnantes par son 
extension, épidémie qui s’étendit de proche en proche à 
toute l’Europe septentrionale à la façon du typhus et 
du choléra. Je veux parler de 1846-47-48. 

Cette étrange manifestation donna un cruel démenti 
aux prévisions de la science et montra de combien d’il¬ 
lusions et d’erreurs étaient semées nos connaissances 
sur les conditions étiologiques de cette affection. 

C’est en Irlande, à Dublin, que le scorbut débute en 
1846, envahit le comté de Donégal, passe en Ecosse, 
s’abat sur Edimbourg où elle fait des victimes dans 
toutes les classes de la société. Continuant sa route,^elle 
atteint Glascow où 3,000 ouvriers employés au chemin 
de fer de Glascow et de Montrose sont affectés. La ma¬ 
ladie paraît ensuite dans l’île de Skye, gagne l’Angle¬ 
terre par le Cumberland et s’étend à tout le Royaume- 
Uni sans que rien dans les variations atmosphériques 
ou le régime alimentaire puisse l’expliquer. Franchis¬ 
sant le détroit, elle atteint les garnisons de Givet, Mau- 
beuge, Metz, la Salpêtrière, le Val-de-Grâce. Elle passe 
en Belgique et en Allemagne, arrive en Russie en 1848 
où elle fait des ravages effrayants. Dans seize gouverne¬ 
ments, la statistique officielle relève 260,444 cas de scor¬ 
but et 67,958 morts, chiffres effrayants ! 

N’est-ce pas là une maladie épidémique au premier 
chef, puisqu’elle parcourt presque toute l’Europe pen¬ 
dant l’espace de deux ans, puis s’éteint ou ne se maintient 

3 
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plus que dans quelques peitts foyers isolés, à l’instar de 
toutes les affections épidémiques connues. 

Le scorbut est donc une affection épidémique parfai¬ 
tement caractérisée. Il a sous ce rapport les plus gran¬ 
des analogies avec le typhus. Tantôt il se montre dans des 
groupes limités d’individus rassemblés. Tantôt il se ré¬ 
pand dans toute une contrée en rayonnantde ses foyers 
primitifs et envahissant de grandes étendues de pays 
comme en 46, 47, 48 et en 55, 56. Il est surtout intermit¬ 
tent. Les apparitions, parfois séparées par de longs 
intervalles, ne peuvent nullement s’expliquer par Ta 
simple trangression des lois de l’hygiène, car on ne 
trangresse pas ces lois périodiquement et avec cette 
sorte d’unanimité. 

Né dans une agglomération, le scorbut y grandit pro¬ 
gressivement, puis s’éteint pour ne plus reparaître les 
années suivantes, malgré l’identité apparente des con¬ 
ditions hygiéniques. Ne sont-ce pas là les caractères des 
maladies infectieuses telles que le typhus, le choléra, la 
fièvre jaune, la peste, etc. 

Aussi les premiers auteurs qui ont écrit sur le 
scorbut, frappés de la marche des épidémies qu’ils 
avaient observé avaient émis l’idée que cette maladie 
était contagieuse. C’est ainsi qu’Horstius prétend que 
les progrès de la maladie en Hollande tiennent à la 
coutume, où Ton est de se donner des baisers en se 
saluant. 

Sennert raconte que de son temps le scorbut n’était si 
fréquent dans la Basse-Saxe que parce que c’était la 
coutume du pays de boire tous au même pot. 

Ozanam nous apprend que le scorbut parisien de 
1699, fut considéré comme contagieux à un tel point 
que les administrateurs de l’Hôtel-Dieu, avertis du grand 
nombre de scorbutiques qui arrivaient dans cette mai¬ 
son et des suites funestes de cette épidémie contagieuse. 
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firent transporter les malades le 2 mars 1699 dans Flio- 
pital Saint-Louis. 

Fodéré raconte que pendant la révolution de 1793, à 
Marseille, on avait entassé un grand nombres de victi¬ 
mes dans les salles basses du fort Saint-Jean. Le scorbut 
se déclara au milieu de ces malheureux conjointement 
avec la fièvre des prisons, et Ton fut obligé de transpor¬ 
ter à l’hôpital militaire jtous les malades où de douze 
scorbutiques quatre succombèrent les premiers jours. 

Ce qu’il y a de particulier, ajoute Fodéré, c’est qu’ayant 
obtenu de visiter les prisons des deux forts, il trouva 
dans les casemates de celui de Saint-Nicolas, un jeune 
prisonnier presque oublié, couché la moitié du corps 
dans l’eau, tout œdématié, indifférent à son sort et qui 
ne lui offrit aucune trace des maladies qui régnaient au 
fort Saint-Jean, ce qui est dû, dit-il, à ce qu’il était éloi¬ 
gné du foyer scorbutique. 

Boyer affirme qu’après dix ans de navigation ou de 
service dans les grands hôpitaux des armées navales, 
il avait été frappé de ce que les personnes employées à 
servir les malades en étaient plutôt attaquées que d’au¬ 
tres plus assujetties qu’elles à l’humidité et aux mau¬ 
vais aliments. 

Becus, fort de son observation personnelle n’hé¬ 
site pas non plus à déclarer le scorbut une maladie in¬ 
fectieuse. Il raconte qu’à ses débuts, il n’isolait pas les 
scorbutiques, mais qu’il voyait l’affection faire de 
grands progrès. Plus tard, il les isola toujours complè¬ 
tement ; cette sage précaution lui réussit, la maladie se 
circonscrivit et n’atteignit plus que les individus forte¬ 
ment prédisposés. 

Bourgarel rapporte un fait dû à l’observation du doc¬ 
teur Segond, chirurgien aide-major au 85® régiment. 
Depuis six semaines, dit-il, un nombre considérable de 
soldats de ce régiment ont été affectés du scorbut. Cette 


diathèse ne s’est manifestée que depuis l’arrivée d’un 
détachement composé d’hommes rentrant des prisons 
de l’ennemi. Ces hommes ont été répartis dans les dif¬ 
férentes compagnies, et M. Segond a remarqué que 
lorsqu’un ou plusieurs scorbutiques ont été reconnus 
par lui, bientôt tout le reste de la chambrée a éprouvé 
la même affection, tandis qu’il y avait beaucoup de 
chambrées où il ne s’en était pas trouvé un seul, 
bien qu’elles fussent situées au rez-de-chaussée et sou¬ 
mises aux mêmes influences que celles où le scorbut 
s’était manifesté. 

Espagne nous apprend qu’un grand nombre de scor¬ 
butiques venant de Crimée sont reçus à l’Hôtel-Dieu 
Saint-Eloi de Montpellier. Ils sont mêlés aux malades 
ordinaires de la garnison, mais au bout de quelque 
temps, quelques-uns de ceux-ci, qui n’avaient pas quitté 
la ville et n’étaient point allé en Crimée, sont atteints 
de l’affection scorbutique, notamment un convalescent 
de fièvres intermittentes et un autre de fièvre rémit¬ 
tente bilieuse. Dans un lieu et une localité où on ne 
voit jamais de scorbut, ces faits devaient naturellement 
surprendre et je ne puis leur trouver d’autre explica¬ 
tion que dans la contagion. 

En 1854-55, dit Villemin, le scorbut éclata dans l’asile 
d’Aix. L’établissement était bien aéré, l’alimentation 
bonne. La maladie, cependant, atteignit les aliénés 
jeunes ou vieux indistinctement et de plus elle frappa 
les deux religieuses attachées à l’infirmerie et celle pré¬ 
posée au service de la lingerie. A ce propos. Routier 
déclare que pendant les deux premiers mois, les cas de 
scorbut ne se manifestèrent qu’en petit nombre, mais 
qu’à partir du mois de mars ils se multiplièrent de telle 
manière qu’ils lui suggérèrent l’idée d’une contagion 
possible. 

Berthenson pense également que la vraie cause du 


scorbut est l'infection, parce qu’il a observé des épidé¬ 
mies limitées où la contagion est admissible. 

En effet, plusieurs infirmiers soignant des scorbuti¬ 
ques ont été atteints alors qu’ils vivaient dans de bonnes 
conditions hygiéniques. 

Ces faits n’ont pas besoin de longs commentaires. Ils 
démontrent suffisamment par eux-mêmes l’origine in¬ 
fectieuse du scorbut. 


CHAPITRE IV 


BACTERIOLOGIE 


Plusieurs bactériologistes ont cherché à trouver 
l'agent microbien, cause première des lésions scorbu¬ 
tiques. Parmi les différents travaux publiés à ce sujet, 
celui de Babès offre certainement une valeur incontes¬ 
table, et bien que les résultats obtenus n’aient pas été 
vérifiés par d’autres observateurs, nous avons pensé 
qu’il pouvait être utile de donner le résultat de ces inté¬ 
ressantes recherches. Chez deux malades atteints de 
scorbut, il extirpa des fragments de gencives, opération 
qui n’a eu aucune suite fâcheuse,- l’hémorragie assez 
abondante ayant été facilement arrêtée. 

Dans l’examen du sang, il a constaté dans ces cas 
une diminution du nombre, sans déformation, des hé¬ 
maties (trois à quatre millions environ) et une légère 
leucocytose. 

Il examina les fragments de tissu à l’état frais et 
après durcissement par l’alcool, et l’examen microsco¬ 
pique lui ayant démontré sans aucun doute l’existence 
d’un bacille caractéristique, il poursuivit ses expé¬ 
riences sur de nouveaux scorbutiques en compagnie 
de M. Proca, chef du Laboratoire de bactériologie de 
Bucharest. 


Il examina le sang et les sécrétions des parties at¬ 
teintes d’inflammation caractéristique, à l’état frais ou 
après dessication. Il injecta ces mêmes produits sous la 
peau dans le péritoine et dans le sang des animaux 
sains ou préparés. Le résultat a été surtout démonstra¬ 
tif dans deux cas. Des morceaux de tissu bien lavés, 
stérilisés superficiellement, ont été triturés dans un 
mortier stérile, dilués avec du bouillon et injectés à 
deux lapins. Tous les deux succombèrent au bout de six 
à huitjours avec une fièvre légère et les symptômes sui¬ 
vants : 

Au bout de cinq jours, il se produisit chez un de ces 
animaux — une femelle gravide — des hémorragies 
étendues sous la peau de tout lé côté gauche du ventre. 
A l’autopsie, on constate des ecchymoses dans la pro¬ 
fondeur des muscles ainsi que dans le foie et sur les 
séreuses. Le duodénum et des portions étendues de 
l’intestin étaient le siège d’une infiltration hémorra¬ 
gique intense. La peau et les séreuses du fœtus eux- 
mêmes étaient parsemés d’hémorragies punctiformes. 

Un autre petit lapin injecté avec la même émulsion 
succomba au bout de six jours avec de petites hémor¬ 
ragies disséminées dans le tissu cellulaire sous-cu¬ 
tané. Les animaux injectés avec du sang et de Turine 
ont résisté de même qu’un lapin à qui l’on avait fait 
une injection dans le péritoine avec l’émulsion des gen¬ 
cives. 

Babès fit de nombreux ensemencements de sang, sur¬ 
tout de la sérosité séro-sanguinolenté du genou et des 
fragments de gencive bien lavés, et stérilisés superfi¬ 
ciellement, provenant de deux malades. 

Ayant examiné au point de vue histologique ces frag¬ 
ments de gencives, il remarqua que le bord de la gen¬ 
cive est en grande partie dénué d’épithelium et recou¬ 
vert d’une couche épaisse, pôle, semblable à une mem- 


brane diphtérique avec quelques fragments nucléaires, 
lesquels augmentent en nombre dans la profondeur. 

Cetle couche renferme à la surface différentes bacté¬ 
ries en petit nombre et surtout des streptocoques. A la 
limite profonde de cette couche, il s’en trouve une autre 
de O^OOl d’épaisseur, composée à ce qu’il paraît d’une 
masse uniforme. 

En colorant au carmin, d’après Gram, ou avec la 
fuschine, on n’y décèle aucune structure; tandis 
qu’avec le bleu de Loffer, cette couche se colore en bleu 
foncé et se présente avec l’apparence d’un feutre très 
épais, constitué pap des bacilles courbés; souvent 
ondulés, longs, très fins. 

Cette couche de bacilles est .souvent interrompue, 
elle se prolonge au-dessus de l’épithelium encore con¬ 
servé sous forme de gerbes ou de colonnes irrégulières, 
dont les bords rappellent la disposition des poils d’une 
brosse. 

Des touffes ou des travées de bacilles, ayant pour 
point de départ les masses compactes décrites, s’étendent 
dans la profondeur et a la surface. Ici, surtout, ils sont 
dégénérés, granuleux; au-dessous de la couche de 
bacilles, existe un rempart de cellules mono ou poly¬ 
nucléaires, avec des noyaux fragmentés pour la plu¬ 
part. 

Vient ensuite la muqueuse très modifiée, œdématiée 
ou bien gonflée par un exsudât grenu, traversée par 
des bacilles avec des cellules fixes,fusiformes, gonflées, 
dont le protoplasma réticulé se colore bien avec le bleu 
de méthylène. Des cellules accompagnent les vaisseaux 
ou bien en constituent les éléments de leurs parois; 
elles s étendent de la surface dans la profondeur. 

Ici, les gros vaisseaux aux parois formées aussi de 
grandes cellules fusiformes, sont considérablement 
dilatés et remplis de sang, de leucocytes mono et poly- 


nucléaires, tle cellules endothéliales et plasmatiques. 

Le protoplasma des leucocytes présente souvent une 
coloration jaune. 

Dans un autre cas, Tinvasion bacillaire reste encore 
plus superficielle. La prolifération des celulles fusifor¬ 
mes est moins prononcée et remplacée par celle des 
endothéliums vasculaires. 

Dans ce cas, de même que dans le cas précédent, les 
bacilles ne pénètrent pas à l’intérieur des vaisseaux 
sanguins. 

L’examen histologique des lapins ayant succombé 
avec des infiltrations hémorragiques, montre les lésions 
suivantes : 

Les hémorragies sous-cutanées sont situées de préfé¬ 
rence autour des vaisseaux dont les parois paraissent 
formées par de grandes cellules fusiformes. 

On trouve même des épanchements sanguins autour 
des glandes sudoripares dontles vaisseaux sont dilatés 
outre mesure et infiltrés de cellules. 

Les hématies sont gonflées, dégénérées et granuleuses. 

Les leucocytes, extravasés en grand nombre, mon¬ 
trent des noyaux fragmentés. On n’y voit aucune bac¬ 
térie. 

Dans les parties congestionnées ou hémorragiques 
des poumons, les capillaires sont considérabement 
dilatés et les alvéoles rétrécis. 

Ceux-ci contiennent par places des hématies ou bien 
de grosses cellules à protoplasma Jaune, renfermant 
souvent des globules sanguins, ça et là avec des noyaux 
en karyokynèse. Certaines parmi ces cellules, surtout 
celles à figures nucléaires, irrégulières, renferment 
des bacilles carastéristiques, qu’on retrouve aussi 
libres dans les alvéoles. 

La rate montre une proléfération abondante des élé¬ 
ments fixes, sous forme de faisceaux, composés par de 
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grandes cellules fusiformes et des endothéliums 
gonflés. 

Les espaces de la plupe sont gorgés de sang et de cel¬ 
lules rondes. C’est à l’intérieur de ces espaces qu’on 
trouve surtout du sang en partie dégénéré, granuleux, 
mêlé à de petits amas de bacilles ou à des bacilles 
isolés. On y trouve en outre, dans les capillaires, des 
bouchons formés avec des bacilles beaucoup plus courts 
et plus épais, avec les caractères de ceux de la septicé¬ 
mie des lapins. 

Dans le foie, on observe une dilatation marquée des 
veines centrales et la pâleur des cellules hépathiques 
environnantes. Les parties périphériques des lobules 
sont,au contraire,en prolifération avec de gros noyaux 
riches en substance chromatique. Les hémorragies ont 
comme point de départ les capillaires ou le tissu inters¬ 
titiel, tandis que bien des capillaires de la partie interne 
des lobules, savoir de la limite interne de la zone de 
cellules hépatiques proliférées, sont remplis de bacilles 
septiques courts, mieux colorés aux extrémités. On 
retrouve, au contraire, les bacilles caractéristiques, 
effilés, ondùlés, fins, à la limite des hémorragies, for¬ 
mées par des cellules hépatiques distendues, mais 
encore conservées. Autour des bacilles, les hématies 
sont dégénérées, granuleuses, plus pâles ou bien gon¬ 
flées surtout dans les hémorragies. 

Les taches jaunes qu’on rencontre dans les reins, 
présentent des canaux contournés, dilatés et remplis 
d’épithélium jaunâtre, gonflé sans noyaux. 

Certains canalicules contiennent des cylindres. Les 
parois des vaisseaux glomérulaires sont très épaissies, 
uniformes, jaunâtres. Les capillaires renferment par 
places des bouchons uniformes se colorant en brun 
par la safranine et qui ne sont pas formées de bactéries. 

Les bacilles obtenus des gencives des malades, ainsi 
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que de l'organisme des lapins, sont allongés, courbés, 
pointus, de 0“'”,3 d'épaisseur sur 0““,3 de longueur. On 
trouve, toutefois, des bâtonnets deux fois plus longs et 
même des filaments ondulés de différentes longueurs. 

Ils sont par conséquent un peu moins épais et beau¬ 
coup plus longs que les bacilles du choléra et ils offrent 
une grande variété, quant à leur longueur et même à 
leur épaisseur. Les individus les plus jeunes se pré¬ 
sentent comme des diplo-bactéries. 

Dès le commencement de leur développement, ils ma¬ 
nifestent la tendance à engendrer des corpuscules chro¬ 
matiques qui se colorent en violet foncé par le bleu de 
méthylène et dépassent de beaucoup l'épaisseur des 
bâtonnets. 

Ces corpuscules sont ronds ou en massue, ils occu¬ 
pent l’extrémité du bacille ou bien ils sont régulière¬ 
ment espacés, savoir à la limite de division des bâton¬ 
nets. 

Les bacilles se colorent bien avec le bleu alcalin de 
méthylène, à peine avec la fuschine, et ne résistent pas 
à la décoloration d’après le procédé de Gram 

Dans les essais de culture, Babès s’est souvent heurté 
au commencement à des difficultés. Un streptocoque 
qui se trouvait parfois en assez grand nombre à la sur¬ 
face de la gencive, et qui, au niveau des petites ulcéra- 
rations, aboutissait par places jusqu’à la zone des ba¬ 
cilles, poussait aussi en abondance sur tous les milieux 
nutritifs. 

On pouvait cependant, dès le commencement, distin¬ 
guer, dans les préparations microscopiques, de petits 
groupes de bacilles caractéristiques à côté des strepto¬ 
coques. 

Sur gélatine, en plaques et en tubes, ni les bacilles ni 
les streptocoques ne poussaient. Sur agar-agar, dans 
ses cristallisoires, Babès trouvait toujours de nom- 
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breuses colonies de streptocoques, parmi lesquelles on 
distinguait à la loupe quelques colonies un peu plus 
grandes, plus jaunâtres. Celles-ci, bien qu’intimement 
mêlées aux colonies de streptocoques, pouvaient néan¬ 
moins être reconnues au microscope comme constituées 
de bacilles caractéristiques. 

Les. tentatives d’isoler ces colonies plus grandes, 
quelque rigoureusement qu’elles fussent faites, sont 
restées infructueuses au commencement, soit que les 
cultures restassent stériles, soit qu’à côté de streptoco¬ 
ques, il ne s’en développât que quelques-unes de 
bacilles. 

Souvent en transplantant sur -agar glycériné en pla¬ 
ques une anse de cultures de bacilles, Babès en obte¬ 
nait des colonies éparses à côté d’innombrables colonies 
de streptocoques. 

Il est par là arrivé à la conclusion que les strep¬ 
tocoques ont la faculté de préparer le milieu nutri¬ 
tif pour, le développement des bacilles, et de plus que 
ceux-ci périssent vite, de sorte qu’après peu de jours, il 
n’en reste que quelques exemplaires capables de pulluler 
et d’engendrer des colonies. 

Et de fait, il n’a réussi à isoler le bacille qu’en trans¬ 
plantant des cultures très fraîches sur , de l’agar gly¬ 
cériné, sur lequel avait déjà végété le streptocoque et 
qu’il avait stérilisé de nouveau. De cette manière, 
Babès a pu obtenir des colonies isolées de son bacille. 

Elles sont à peine visibles après vingt-quatre heures.' 
Après quatre jours, elles atteignent à peine la grosseur 
d’une, tête d’épingle. Elles sont très saillantes, jaunâ¬ 
tres, translucides, pâteuses, convexes, à bords nets, 
finement granulés, surmontées de plusieurs plaques 
bien limitées, un peu granuiées, arrondies, de 0>“,001 à 
0“,(X)3 de diamètre environ. 

Parleur grosseur,leur coloration jaunâtre,leur aspect 



particulier, on peut bien les distinguer des colonies du 
streptocoque, lesquelles, limitées par des bords déchi¬ 
quetés, paraissent entourées d’un petit cercle. Leurs 
parties périphériques sont blanchâtres, à peine jaunâ¬ 
tres, à granulations plus grandes, avec un point légère¬ 
ment saillant au centre, et jaunâtre à un faible grossis¬ 
sement. 

Dans une culture de vingt-quatre heures, les bacilles 
sont tellement courts qu’ils simulent des diplocoques, 
mais on peut déjà reconnaître les épaississements mé- 
tachromatiques. Dans une culture de quatre jours, les 
bacilles sont en tout semblables à ceux observés dans 
les tissus. Les.bacilles ne croissent pas, ou â peine, à 22°. 
Ils troublent légèrement le bouillon, et au fond du tube 
s'amasse un sédiment composé de gros flocons jaunâ¬ 
tres. Dans l’agar avec du sucre, les bacilles ne se déve¬ 
loppent qu’à la Surface, sous forme d’une petite plaque 
lisse transparente. On peut se servir de cette propriété 
pour isoler le microbe du streptocoque qui est plutôt 
anaérobie. 

Dans les ensemencements successifs, le bacille pousse 
plus facilement qu’au commencement. 

Les inoculations aux animaux, ainsi qu’il a été dit, 
ont été souvent positives en ce qu’elles ont amené la 
mort à la suite d’hémorragies étendues. Dans l’orga¬ 
nisme des animaux, outre le bacille caractéristique qui 
a produit sans aucun doute les hémorragies, on en 
trouve un second qui, par ses cultures, par l’expérimen¬ 
tation et par sa coloration, se comporte à la manière du 
bacille de la septicémie des lapins. 

D’autres lapins et souris, inoculés à leur tour avec les 
organes de ces deux lapins, ont succombé au bout de 
un à trois jours, avec tous les symptômes de la septicé¬ 
mie des lapins, et dans leurs organes on ne retrouvait 
que le microbe de cette dernière maladie. Les cultures 


- 46 - 


des organes étaient de même composées par des colonies 
de cette bactérie facilement cultivable. 

On devait donc renoncer à transmettre la maladie 
de l’homme à plusieurs générations d’animaux, et il était 
à craindre que le bacille, si difficile à cultiver, ne perdît, 
en même temps que sa vitalité, aussi son pouvoir d’en¬ 
gendrer chez les animaux les symptômes caractéristi¬ 
ques de la maladie. 

Bien que les deux inoculations positives fussent dé¬ 
monstratives, quanta la production des hémorragies, il 
était néanmoins à désirer de contrôler le pouvoir du 
bacille en culture pure. 

Dans ce but, Babès a répété avec des cultures pures 
tous les essais d’infection avec un résultat assez satis¬ 
faisant. 

Il est vrai qu’il n’obtenait pas de grandes ecchy¬ 
moses, même en injectant de plus grandes quantités de 
cultures sur bouillon, mais les animaux sacrifiés, après 
cinq à sept jours, présentèrent des ecchymoses sous- 
cutanées ou bien profondes, et un lapin mourut cinq 
jours après l’injection sous-cutanée avec deux grammes 
de culture, avec un abcès entouré d’un œdème hémor¬ 
ragique, engendré par le bacille caractéristique. 

Les recherches avec des animaux mis dans des condi¬ 
tions particulières, de même que celles faites avec des 
cultures mixtes, ont donné des résultats plus sûrs. Ainsi, 
des animaux qui ont jeûné de un à trois jours, et d’au¬ 
tres inoculés avec le bacille mêlé avec le streptococcus 
décrit, succombaient plus fréquemment après cinq à huit. 
jours avec une espèce de septicémie hémorragique, 
comme dans tous les cas typiques de scorbut. Babès a 
trouvé dans la muqueuse des gencives un bacille tou¬ 
jours le même en rapport de causalité avec les modifica¬ 
tions caractéristiques des gencives, et comme ce même 
bacille a le pouvoir de produire chez les lapins des 
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hémorragies intenses, et comme enfin, dans des condi¬ 
tions particulières, il est cultivable, il en conclut que ce 
bacille est bien celui du scorbut. 

Sans doute, comme les symptômes morbides eux- 
mêmes, le microbe n’est pas très résistant, et, de plus, il 
est difficile à cultiver. 

Il provoque la nécrose et des pertes de substance des 
gencives, et une prolifération particulière des éléments 
fixes, et surtout des parois vasculaires, sans venir en 
contact intime avec elles. Et de fait, on n’a réussi ni à 
cultiver le bacille du sang des malades, ni à provoquer, 
en inoculant le sang des malades, aucune maladie chez 
les animaux; de sorte que, comme dans la diphtérie et 
le tétanos, les bacilles qui existent en si grand nombre 
dans les gencives, provoquent par leurs produits chimi¬ 
ques une maladie générale, consistant surtout en une 
altération des parois vasculaires. En même temps, il s’y 
associe une altération des hématies et des leucocytes qui 
a été observée aussi bien chez l’homme que chez les ani¬ 
maux, et qui est due à l’action toxique du bacille. 

On peut se demander par quelle voie ce bacille pénètre 
dans l’organisme, et comment il se fait qu’il exerce son 
pouvoir dans un rayon si limité, comme par exemple sur 
un navire. Babès croit que ce bacille habitait déjà la 
cavité buccale. Et de fait, il a souvent trouvé de sembla¬ 
bles bacilles dans le dépôt dentaire. De tels bacilles ont 
été encore décrits par Miller, mais ils n’ont pu être obte¬ 
nus jusqu’à présent en culture pure. 

Il serait possible que chez les individus débilités, et 
surtout soumis à un régime alimentaire exclusif, le pou¬ 
voir de résistance de l’organisme faiblît d’une manière 
ou d’une autre, et que les sucs organiques fussent mo¬ 
difiés de manière à procurer aux bacilles des conditions 
favorables à la pénétration dans les gencives. 
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CHAPITRE V 


SYMPTOMATOLOGIE 


Prodromes. — On observe d’abord des signes progres¬ 
sifs de débilité physique et mentale, des troubles diges¬ 
tifs, un léger œdème au niveau des malléoles. Des 
douleurs apparaissent aux jambes, aux jointures et à la 
base du thorax. On observe une pâleur toute spéciale de 
la face, permettant de prédire chez le sujet qui la pré¬ 
sente l’apparition prochaine du mal. C’est une couleur 
jaune verdâtre, se distinguant nettement du jaune paille 
cancéreux, du blanc de cire des anémiques, ou du blanc 
glauque des chlorotiques. La peau ainsi colorée devient 
rude, sèche, écailleuse, ansérine. A cette période de la 
maladie, les gencives sont encore intactes, mais elles ne 
tardent pas à être atteintes de gingivite fougueuse qui 
est ordinairement le premier symptôme du scorbut. 

Symptômes. — I. Gengivite fougueuse. — Les gencives 
sont d’abord rouges, tomenteuses. Elles saignent faci¬ 
lement au plus léger contact, se tuméfient autour des 
dents, surtout autour de celles qui sont cariées ou ré¬ 
duites à l’état de débris. 

Le bourrelet gingival qui sertit le collet de la dent s’en 
écarte, se ramollit, bourgeonne en saignant de plus en 



plus, et pousse bientôt dans tous les sens des végétations 
fougueuses. Elles croissent rapidement, s’accolent à 
leurs points de contact, et constituent une masse livide, 
hérissée de bosselures friables qui dégagent une odeur- 
fétide. Leur surface est labourée de crevasses irréguliè¬ 
res. qui déversent dans la bouche du malade, du sang, 
des caillots, du pus et des débris de leur propre tissu 
mortifié. 

Ces fougosités, généralement arrondies, représentent 
de véritables collines, au sommet desquelles on voit 
branler la dent noircie, que la crainte salutaire de l’hé¬ 
morragie empêche seule d’extirper. La réunion de ces 
collines dont chacune est particulière à chaque dent, 
constitue une série de tumeurs violacées apparaissant à 
nu entre les lèvres qu’elles écartent et qu’elles soulèvent. 
Cette disposition des lèvres donne au malade une sorte 
de rictus sardonique très remarquable. 

Il va sans dire que, dans ces conditions, la mastication 
devient extrêmement pénible, parfois mêrrie impossible. 

On a également .signalé des cas de dénudation et de 
nécrose du maxillaire, mais ces symptômes ne s’obser¬ 
vent que dans les cas les plus graves et alors que le ma¬ 
lade est privé de tout soin. 

Ces lésions des gencives siègent le plus souvent au 
maxillaire inférieur qui peut être le seul intéressé. Le 
maxillaire supérieur peut rester indemne, mais s’il est 
touché, c’est après son congénère qui est toujours le pre¬ 
mier et le plus profondément atteint. Enfin, sur le maxil¬ 
laire inférieur, lui-même, les fougosités affectent un 
siège de prédilection. Elles se développent exclusive¬ 
ment autour des dents ou des débris de dents encore 
existants. Là où les dents manquent, la gencive qui 
recouvre le bord alvéolaire atrophié reste absolument 
saine. On peut'voir ainsi côte à côte, sur le même maxil-, 
laire, des portions de muqueuses lisses, pâles et fermes. 
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alternant avec de grosses fongosités, et toujours ces por¬ 
tions indemnes recouvrent des alvéoles veuves de leurs 
dents. 

Cette gingivite compromet gravement la nutrition par 
l’obstacle mécanique qu’elle apporte à la mastication et 
par les infections diverses dont elle est la source. 

II. Pétéchies ou hémorragies intrafolliculaires. ~ Oxy 
voit apparaître un pointillé ecchymotique rouge lie de 
vin ou brun foncé, suivant l’âge de l’hémorragie. En y 
regardant de près, on distingue que l’épanchement san¬ 
guin occupe le plus souvent la cavité d’un bulbe pileux. 
On peut observer aussi une série plus ou moins con¬ 
fluente de papules rouges ou violettes, du sommet des¬ 
quelles se dégage un poil altéré, aminci cassant, revêtu à 
sa base d’une courte gaîne d’écailles épidermiques. Lé¬ 
sion qui, lorsqu’elle existe, est caractéristique et suffi¬ 
sante pour imposer seul le diagnostic de scorbut, car 
les autres éruptions pétéchiales n’ont pas ce siège intra- 
folliculaire. L’éruption apparaît le plus souvent à la 
face antérieure des deux membres inférieurs ; on peut la 
voir aussi aux avant-bras, du côté de l’extension. Rare 
partout ailleurs et n’apparaît jamais à la face. Elle se 
produit chez les femmes sur les mêmes régions et aussi 
dans les bulbes pileux,mais elle ne se montre dans ces 
cas que sous une forme atténuée, en raison de l’état 
plus glabre de la peau. 

III. Hémorragies intradermiques.— des taches 
plus larges que les précédentes, siégeant à la fois sous 
l’épiderme et dans la trame du derme, persistant sous la 
pression, découpées géographiquement. Leur surface 
varie de quelques millimètres à deux ou trois centimè¬ 
tres carrés, jamais davantage. Elles ont une couleur 
rouge-vif ou rouge-violet, selon leur période d’évolution. 

Elles ne prennent pas sur les bords les teintes jaune- 



Verdâtre de plus en plus dégradées, comme on le voit 
pour les ecchymoses plus profondes. 

Elles siègent également aux deux membres inférieurs, 
mais cette fois, presque autant dans le sens de la flexion 
que dans celui de l’extension. 

On les trouve également sur les divers points de la 
muqueuse buccale et pharyngienne, tels que la face 
interne des joues, le voile du palais, la voûte palatine, 
surtout au voisinage du raphé et à la face postérieure du 
pharynx. 

IV. Hémorragies sous-cutanées. — Ces taches sont en¬ 
core plus étendues que les précédentes. Elles peuvent 
occuper des sections entières démembrés, ou même tout 
un membre de haut en bas. Elles peuvent constituer de 
véritables bosses sanguines, qui présentent à leur ex¬ 
trême limite les nuances de l’ecchymose. 

Ces tumeurs peuvent s’enflammer et évacuer leur 
contenu sanguin, en laissant des ulcères profonds, 
sanieux, bourrés de fougosités livides, cause puissante 
d’infection. Ces hémorragies siègent le plus souvent à la 
face postério-interne-des membres inférieurs. Cette face 
est souvent recouverte d’une suffusion uniforme qui 
teint en rouge sombre, en arrière et en-dedans, le mem¬ 
bre tout entier depuis la racine du talon, alors que les 
faces antérieure et externe du même membre présen¬ 
tent en même temps les deux lésions précédemment 
décrites. La couleur rouge sombre atteint son plus haut 
degré d’intensité au mollet et au creux poplité. On la 
voit plus fréquemment que les deux formes précéden¬ 
tes ailleurs qu’aux membres inférieurs. Rarement à 
la face, mais souvent aux bras, sur le thorax et l’ab¬ 
domen. 

D’ailleurs, on les retrouve, en général, partout où une 
pression, un choc, une application médicamenteuse. 
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une cause quelconque d'irritation, viennent à déter¬ 
miner un molimen dans le tissu cellulaire sous-cutané. 
Par exemple, dans le décubitus latéral, il arrive que le 
condyle interne du fémur situé en-dessus, repose sur 
son congénère placé en dessous. Il en résulte une tache 
ecchymotique arrondie, symétrique, dessinée au niveau 
de chaque* condyle et dont la seule présence doit faire 
songer à la possibilité du scorbut. On retrouve des taches 
analogues, reconaissant aussi la compression pour 
cause, aux malléoles, aux talons, à l’épitrochlée, au 
moignon de l’épaule. 

Des suffisions de même ordre peuvent se voir dans le 
tissu sous-muqueux de diverses régions, notamment 
sous la conjonctive oculaire. 

Les lésions que nous venons de décrire sont invaria¬ 
blement précédées et accompagnées par des arthralgies 
extrêmement douloureuses, qui pourraient même faire 
songer tout d’abord à un rhumatisme articulaire. Elles 
peuvent se produire sur toutes les jointures, mais elles 
frappent surtout comme intensité et comme fréquence, 
les articulations fémoro-tibiales, tibio-tarsiennes, médio- 
tarsiennes, et les diverses gaines tendineuses du mem¬ 
bre inférieur. Mais ces douleurs, déjà très vives dès le 
début de la maladie, revêtent un caractère notable- 
plus grave au moment où apparaît la lésion sui¬ 
vante: 

N. Hémorragies sous-aponévrotiques diffuses. — Les 
douleurs quiviennentd’être décrites,deviennentsoudain 
atroces et se doublent d’une véritable sensation d’étran¬ 
glement. Le malade éprouve à la base du thorax une 
sensation de constriction et une dyspnée indépendante 
de toute lésion des organes respiratoires. En même 
temps, on note des infiltrations sanguines brusques, à 
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dose massive, pour ainsi dire, se produisant en quelques 
heures. C’est une véritable inondation, submergeant et 
comprimant les masses musculaires, leurs interstices, 
les gaines tendineuses, les synoviales, le tissu sous- 
périostique, la cavité médullaire des os longs, et en 
général, toutes les parties constituantes de la section du 
membre malade. 

Ces lésions occupent le plus souvent la jambe dans 
toute son étendue et remontent le plus souvent, en s’at¬ 
ténuant, jusqu’au tiers inférieur de la cuisse. 

L’aspect du membre est caractéristique. La jambe 
repose sur sa face externe, demi fléchie sur la cuisse, 
inerte, augmentée de poids pour la main qui la soulève, 
mouvement qui provoque, d’ailleurs, une très vive dou¬ 
leur. 

La peau de la région est brûlante, sa coloration est 
uniforme, rouge sombre, puis presque noire. Les hémor¬ 
ragies précédemment décrites, telles que les pétéchies, 
les plaques ecchymotiques, ont disparu, noyées dans la 
teinte générale. L’épiderme aminci et détaché s’effrite 
sous la pression. On note un léger degré d’œdème dur : 
l’index de l’observateur y creuse une empreinte peu pro¬ 
fonde, qui se moule exactement sur la pulpe du doigt, et 
persiste indéfiniment. 

Les parties molles présentent une extrême dureté sur¬ 
tout au mollet. Cette région donne la sensation de mus¬ 
cles profondément pénétrés par une injection coagu¬ 
lante et en même temps contracturés. Le creux poplité 
est dur, comblé par la distension de tous ses tissus, 
limité en dedans et en dehors par les tendons fléchis¬ 
seurs fortement rétractés. L’articulation fémoro-tibiale 
est distendue et présente une saillie de ses culs-de-sac, 
comme dans l’hydarthrose qui est ici une véritable hé- 
martrose. L'hémorragie peut n’atteindre qu’un des deux 
membres inférieurs. 



— 54 — 


La fièvre, qui a pu manquer jusque-là, fait son appari¬ 
tion, la déglobulisation, lïnfection produite par la ré¬ 
sorption des liquides altérés et les affections intercur¬ 
rentes peuvent précipiter le dénouement. Les dents se 
déchaussent et peuvent tomber en entraînant de terri¬ 
bles hémorragies. Chez les jeunes sujets, les épiphyses^ 
se détachent des os longs, les extrémités costales aban¬ 
donnent les cartilages. Les sphincters se relâchent, la 
constipation fait place à une diarrhée sanguinolente, 
la peau se couvre de sueurs froides et le malade meurt 
dans l’adepamie ou par syncope. 

VL Hémorragies DÎscérales^ En même temps que 
les hémorragies diverses ci-dessus décrites, on peut ob¬ 
server des hémorragies viscérales les plus diverses : 
hémorragie cérébrale, gastrorrhagie, mœlena, épistaxis, 
métrorragies, hématome pleural, hématemeses, héma¬ 
turies, etc. 

Il n’y a jamais d’albumine dans les urines. 

A côté de ces formes graves et classiques, il y a des 
formes plus rares ; le scorbut n’est parfois caractérisé 
que par les altérations des gencives et les hémorragies 
font défaut; dans d’autres circonstances, en Grimée 
par exemple, la tuméfaction des gencives manquait sou¬ 
vent et le scorbut se manifestait par des douleurs mus¬ 
culaires avec œdème aux membres inférieurs et forma¬ 
tion de tumeurs au creux poplité. Les complications les 
plus fréquentes du scorbut sont la pneumonie, la pleu¬ 
résie et la péricardite hémorragique. 

Le scorbut a une durée d’autant plus longue que ses 
causes sont plus persistantes, et sa gravité varie suivant 
les épidémies et suivant les conditions qui président à 
son développement. 
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CHAPITRE VI 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


Nous avons vu par l’étude des symptômes du scorbut 
que les lésions de cette maladie consistaient principale¬ 
ment en hémorragies cutanées, sous-cutanées, sous- 
aponévrotiques et intra-musculaires. Etudions donc 
l’aspect que présentent ces différentes lésions. 

Dans les hémorragies cutanées, qu’elles soient pro¬ 
fondes ou superficielles, on trouve toujours, pour peu 
que leur date soit ancienne, des globules rouges répan¬ 
dus dans lacQiiche de Malpighi et dans le chorion. Un 
très petit nombre de ces globules sont intacts. Le plus 
ordinairement ils sont profondément altérés, détruits 
et souvent dépouillés de leur matière colorante. Aussi 
les tissus sont-ils imprégnés de cette matière répandue 
sous forme de petites saillies, de petites masses ou de 
petites lames de couleurs fort variées, depuis le rouge- 
jaune, jusqu’au brun et au noir. Ces petits amas infil¬ 
trent les interstices laissés entre les éléments mêmes 
des tissus de la peau. 

Sur des coupes microscopiques faites au niveau des 
ecchymoses de la peau, voici les particularités princi¬ 
pales que l’on observe. Le corps muqueux de Malpighi 
est d’une teinte rouge brun ; il en est de même de la pa- 
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roi des glandes sudoripares et de toutes les glandes an¬ 
nexes du derme. Dans quelques points on trouve des 
globules rouges qui arrivent jusquuux corps muqueux 
et quelques cellules épitheliales renfermant quelquefois 
un globule facile à reconnaître. Le plus habituellement 
elles ne contiennent que du pigment. Entre les mailles 
du réseau dermique existent des épanchements san¬ 
guins, plus ou moins abondants, formés de globules 
pressés les uns contre les autres. Dans les parties dé¬ 
pourvues de globules rouges, on voit entre les trous¬ 
seaux fibreux dermiques des corpuscules de dimen¬ 
sions et de formes très variées, contenant presque tous, 
un, deux ou trois noyaux autour desquels il s’est accu¬ 
mulé des grains pigmentaires et graisseux. Ces élé¬ 
ments sont tantôt arrondis, tantôt anguleux, aplatis, 
polyédriques. Quelques-uns contiennent un globule 
rouge ou un fragment de globule rouge. Ils résultent 
sans doute de modifications plus ou moins profondes 
survenues dans les cellules qui existent normalement 
entre les trousseaux fibreux; quelques-uns ne sont que 
des globules blancs altérés. 

Les altérations du tissu cellulaire sous-cutané consis¬ 
tent principalement dans des ecchymoses et des infiltra¬ 
tions sanguines de formes et d’étendue fort diverses. 
Le tissu cellulo-adipeux qui double la peau est induré 
au niveau des infiltrations sanguines et même en de¬ 
hors d’elles quand le membre offre une sorte de dureté 
ligneuse, un état de sclérème, scorbutique. La peau est 
tendue, luisante sur le vivant, et la dépression digitale 
s’y efface rapidement. Bientôt elle prend une couleur 
jaune bleuâtre ecchymotique particulière qui vient ré¬ 
véler la nature hémorragique de cet œdème. 

Seules parfois ces infiltrations sanguines profondes 
troublent la circulation de la peau. On voit alors des 
plaques cyanosées disséminées le plus souvent au ni- 



veau des pieds et des vergetures constituées par de pe¬ 
tites dilatations des capillaires et des vénules de la 
peau. 

Le système musculaire est le siège d’altérations fort 
importantes dans le scorbut. Celui des membres œdé¬ 
matiés est mou, fortement œdémateux lui-même. 

Les flbres musculaires sont écartées par des infiltra¬ 
tions sanguines diffuses, qui siègent surtout dans le 
tissu cellulaire sous-aponévrotique et pénètrent plus 
eu moins profondément entre les faisceaux grêles et 
décolorés. 

En incisant profondément les muscles des membres, . 
on trouve au milieu de certains groupes musculaires, 
surtout au niveau de ceux du mollet, du sang figé avec 
les apparences de la gelée de groseille, mélange des glo¬ 
bules rouges avec les autres éléments du sang. 

Cette gelée de groseille occupe souvent un très grand 
espace, on la rencontre à la partie interne des muscles 
de la cuisse et à la partie interne des muscles du 
bras. Ces épanchements semblent ne pas se faire au ha¬ 
sard et ne sont pas le résultat d’une altération générale 
du sang qui se déverserait indifféremment dans une 
partie quelconque du système musculaire. Ils se font là 
où se produisent les grands mouvements musculaires 
dans la partie du corps où les muscles sont les plus ac¬ 
tifs. L’examen à l’œil nu des muscles baignés par le 
sang fait voir que la substance musculaire est plus 
friable, plus cassante, et qu’elle a perdu sa coloration ro¬ 
sée propre à la fibre saine. La coloration rose a fait place 
à une couleur j aunâtre. 

Au microscope, on trouve les fibres musculaires écar¬ 
tées par des globules rouges et des grains pigmentaires 
arrondis qui sont accumulés sur tout le long des vais¬ 
seaux. Le plus grand nombre des fibres sont atrophiées 
et contiennent des granulations graisseuses, fines, qui 



- 58 - 


masquent souvent complètement la striation et leur 
donnent un aspect plus ou moins opaque. Il existe aussi 
dans les fibres quelques granulations pigmentaires. 

Presque toujours le tissu cellulo-adipeux intermuscu¬ 
laire est plus abondant qu’à l’état normal. 

Les fibres musculaires du cœur n’échappent pas à ces 
lésions qui frappent tout le système musculaire à fibres 
striées. Les .parois cardiaques sont en général d’une 
épaisseur normale, quelquefois moindre, elles sont 
molles, d’une coloration grisâtre, feuille morte ou bru¬ 
nâtre. L’examen microscopique démontre qu’un assez 
grand nombre de fibres sont plus étroites qu’à l’état 
normal et qu’elles éontiennent de fines granulations 
graisseuses plus ou moins abondantes et des granula¬ 
tions pigmentaires plus nombreuses que normalement 
disposées autour des noyaux. Il n’y a pas de multiplica¬ 
tion appréciable de cellules musculaires. 

Les valvules du cœur ne,présentent ni ulcérations ni 
indurations, elles conservent leur poli, leur brillant et 
leur coloration blanchâtre. Assez souvent les valvules 
aortiques sont comme chiffonnées; elles présentent des 
plis, elles n’ont plus d’élasticité, ne peuvent plus se 
tendre, ni servir à obturer l’orifice aortique. 

Le système osseux et les articulations comportent 
dans le scorbut une assez grande quantité d’altérations 
de nature d’ailleurs analogue à celles que nous venons 
de décrire. Les incisionset la dissection dés articulations 
chez les scorbutiques montrent fréquemment le ramol¬ 
lissement des tissus composants, des épanchements 
séreux ou sanguinolents dans les cavités articulaires 
mises à jour, ainsi que des altérations plus ou moins 
- profondes des parois articulaires de la membrane capsu¬ 
laire et des cartilages articulaires. On observe souvent, 
à la suite des hémorragies intra-articul aires, des ulcéra¬ 
tions des surfaces des jointures, de la synoviale, des 



exsudations sanguines, situées entre les cartilages et 
les épiphyses osseuses, des dénudations des cartilages 
et leur érosion, des ramollissements pulpeux situés en 
tover au-dessous des parties superficielles des extrémi¬ 
tés osseuses articulaires. 

A un degré plus avancé, on note les altérations sui¬ 
vantes : des amas de sang coagulé ou de synovie sangui¬ 
nolente entre le périoste et la surface des têtes osseuses, 
avec la dénudation des os privés de leur revêtement 
membraneux périostique, le tout accompagné de nécro¬ 
ses partielles ou limitées et d’un véritable état de 
macération et de déliquium organique ou d’ulcération 
et de destruction du périoste lui-même. On remarque 
encore des dénudations et la destruction des insertions 
musculaires détachées des os malades, enfin des extra¬ 
vasations dans l’intérieur des cavités articulaires, 
notamment du sein de la substance spongieuse des os, 
qui deviennent tellement ramollis que leurs tissus tom¬ 
bent en une espèce de bouillie molle comme de la- 
gélatine. 

Les différentes séreuses, comme tous les viscères, 
sans exception, peuvènt être le siège d’une sorte d’érup¬ 
tion pétéchiale. On peut s’en rendre compte en lisant 
les notes relatives aux diverses autopsies que nous 
avons été à même de faire. 

Chez les cadavres, la rigidité musculaire est habituel¬ 
lement diminuée, et il y a tendance à une rapide putré¬ 
faction, surtout au niveau des ecchymoses et des taches 
hémorragiques. 

Les vaisseaux sanguins examinés soit à l’état frais, 
soit après durcissement, dans l’acide chromique ou 
l’alcool, peuvent ne présenter aucune lésion, mais le 
plus souvent dans la paroi des veines et des capil¬ 
laires on trouve de nombreuses granulations grais¬ 
seuses. 
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Nous avons fait l’examen du sang chez les scorbu¬ 
tiques dont nous relatons plus loin l’observation. 

Voici le résultat obtenu pour le malade faisant le sujet 
de l’observation IV. Les chiffres obtenus sont sensi¬ 
blement ta moyenne des cinq examens que nous avons 
faits. Ce résultat a d’ailleurs été confirmé par les exa¬ 
mens faits par M. Decloux, ijiterne de M. le Docteur 
Duguet. 

Examen du sang fait avec l’hématimètre et l’hémo- 
claromètre de Hayem : 


Nombre de globules. 4.433.000 

Richesse globulaire R. 2.516.306 

Valeur globulaire G., . . 0.56 

Nombre des globules blancs. ..5.487 


Ce qui frappe dans ces chiffres, c’est la diminution de 
la quantité des globules blancs et rouges. Nous avons 
trouvé aussi la quantité de l’hémoglobine diminuée 
tantôt d’un tiers, tantôt de moitié. 

Nous avons recherché si les hématoblastes étaient 
diminués, mais nous avons trouvé constamment un 
chiffre normal, soit environ 150,000 par m/m 2 , 

Nous n’avons pas observé non plus la non rétractilité 
du caillot sanguin. On sait, qu’à l’état normal, le caillot 
sanguin formé plus ou moins rapidement après l’issue 
du sang hors des vaisseaux, se rétracte, pour aban¬ 
donner une certaine quantité de sérum qui l'imbibe. 
Or, dans certains états pathologiques, le purpura 
hémorragique, entre autres, cette rétractilité n’existe 
plus. 

Nous avions pensé qu'il pouvait en être de même dans 
le scorbut. Il n’en est rien. 

D’ailleurs, la suppression de la production du sérum 
coïncide avec une diminition considérable dans le 
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nombre des hématoblastes, or, nous avons dit plus 
haut que leur nombre était normal chez les malades 
que nous avons examinés. 


CHAPITRE VII 


DIAGNOSTIC 


Si l’on veut établir avec quelque netteté le diagnostic 
différentiel du scorbut avec la maladie de Werlhofl, le 
purpura infectieux et le purpura exanthémathique, il 
est de toute nécessité de donner la symptomalogie de 
ces différentes maladies. On se rendra ainsi mieux 
compte des différences capitales, qui existent entre elles 
etlescorbut. 

La maladie de Werlhof débute brusquement, sans 
prodromes, sans fièvre, sans douleur. Une épistaxis, 
une stomatorragie en signalent souvent l’invasion. Si 
ces hémorragies ne se produisent pas, c’est le hasard 
qui fait découvrir les ecchymoses cutanées. 

Le symptôme cardinal de la maladie, est une éruption 
purpurique à caractères spéciaux. Il se produit des 
taches punctiformes (pétéchies), et des stries hémorra¬ 
giques vergetées (vibices), mais surtout, et c’est là une 
importante particularité, il se produit des ecchymoses 
énormes dont les dimensions varient de celles d’une 
pièce de 5 francs à celles de la main toute entière, et 
quand on a fait déshabiller l’enfant, quand on constate 
ces vastes taches violettes, noirâtres, on a l’impression 
que 1 enfant a été roué de coups. Les ecchymoses 
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pâlissent au bout de quelques jours. Elles prennent une 
teinte jaune verdâtre, et disparaissent en trois semaines. 
L’éruption n’obéit en rien aux lois de la symétrie. Elle 
siège un peu partout, particulièrement sur les membres 
inférieurs et sur le tronc. Tantôt elle est discrète ; tan¬ 
tôt elle est confluente et tout le corps peut en être cou¬ 
vert. 

Des hémorragies des muqueuses accompagnent 
l’éruption. Les plus fréquentes sont l’épistaxis et la 
stomatorragie qui peuvent marquer le début de l’affec¬ 
tion. Quand on examine la bouche, on constate que ce 
ne sont pas des gencives malades, fougueuses, qui 
saignent, mais on voit sur la voûte palatine, ou sur les 
joues, ou sur les gencives saines, une tache ecchymo- 
tique,'origine du suintement sanguin. Plus rarement 
on observe des hématémèses et du melœna. Les héma¬ 
turies et les hémoptysies n’ont presque jamais été 
observées. Lorsque les hémorragies sont abondantes, 
il survient de la pâleur anémique et parfois une ten¬ 
dance à la syncope. 

Pendant que ce tableau se déroule, il est remarquable 
de constater que l’état général reste satisfaisant, qu’il 
n’y a ni douleur d’aucune sorte, ni fièvre, ni aucun 
symptôme concomitant. 

Aucune sensation anormale ne révèle au sujet la 
formation des ecchymoses. Il n’existe ni douleurs arti¬ 
culaires, ni troubles gastro-intestinaux douloureux 
comme dans le purpura rhumatoïde ; l’examen de Turine 
et du sang, n’indique rien d’anormal. La durée de la ma¬ 
ladie de Werlhof est d’ordinaire assez courte. Elle dure 
de huit à quinze jours. Au bout de ce temps, elle dispa¬ 
raît sans laisser aucune trace. 

Le purpura infectieux revêtir deux formes: la 
forme typhoïde et la forme pyohémique, mais ces deux 
formes se juxtaposent le plus souvent, et les abcès, les 


gangrènes, les suppurations des séreuses et des articu^ 
lations qui caractérisent.la forme pyohémique arrivent 
souvent comme complication d’un état typhoïde; c’est 
donc à titre de complication que nous les décrirons. 

Début. — La forme typhoïde se caractérise par l’état 
de stupeur dans lequel est plongé le malade, état qui 
survient progressivement et d’une façon lente comme 
dans la fièvre typhoïde. Le début est signalé par de la 
céphalalgie, de la courbature, de la fièvre, des épistaxis, 
de l’inappétence, un état saburral de la langue, de la 
constipation ou de la diarrhée. La température s’élève 
progressivement, mais la courbe d’ascension est ordi¬ 
nairement irrégulière, et ce n’est souvent qu’après plu¬ 
sieurs descentes que la température se maintient défi¬ 
nitivement élevée. Jusqu’à ce moment, la maladie res¬ 
semble un peu à une fièvre typhoïde anormale ou mieux 
encore à une tuberculose aiguë, ou à une septicémie. 
L’apparition des pétéchies et des hémorragies muqueu¬ 
ses survenant tantôt dès les premiers jours du mal, 
tantôt au bout d’une huitaine de jours, vient seule donner 
un caractère spécial à la maladie. 

Eruption. — L’éruption apparaît successivement, et 
d’une façon irrégulière, par groupes de pétéchies dissé¬ 
minées çà et là sur le corps. 

Prise à part, chacune de ces pétéchies a le caractère 
suivant : elle est arrondie, peu ou pas saillante, et de 
couleur rouge pourprée, tendant au violet ; même dès le 
début de leur apparition, elles ne s’effacent pas du tout 
à la pression; leurs dimensions sont assez variables, 
mais d’une façon générale plus grandes que dans le pur¬ 
pura exanthématique; la dimension moyenne est celle 
d’une lentille, mais parfois il existe des plaques hémor¬ 
ragiques plus étendues qui, dans certains cas, paraissent 
formées par la confluence de pétéchies plus petites. 
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Les groupes de pétéchies sont formées de 4/5, 6,10, 
12 éléments arrondis d’étendue, variantd’une tête d’épin- 
o-ie à une lentille, formant une plaque ronde ou ovalaire^ 
rappelant un peu la disposition de certains groupes de 
vésicules d’herpès dans le zona, mais loin d’être en rap¬ 
port avec des terminaisons nerveuses, ils semblent plu¬ 
tôt répondre à des arborisations vasculaires. 

Ces groupes se voient tant sur le tronc et même sur la 
face que sur les membres. Aux groupes de pétéchies len¬ 
ticulaires, s’ajoutent parfois des pétéchies isolées, sou¬ 
vent plus larges que celles qui sont en groupe; on voit 
aussi des plaques vineuses irrégulières d’étendue et de 
forme variable. Plus fréquemment, il existe des ecchy¬ 
moses sous-cutanées diffuses. 

Les hémorragies sont la règle au cours du purpura 
infectieux ; elles apparaissent sans cause appréciable et 
sans rapport chronologique avec Tapparition de grou¬ 
pes de pétéchies. Elles peuvent se faire en tous les 
points du corps, par les muqueuses (épistaxis, métror¬ 
ragies, héma-thémèses, entérorragies, gingivites hé¬ 
morragiques ; dans les séreuses, hémothorax, hémorra¬ 
gies méningées, hémarthroses). Dans l’intérieur des 
tissus (hémorragies musculaires interstitielles, hémor¬ 
ragies cérébrales). Leur caractère “ est leur persistance 
et leur résistance aux moyens hémostatiques. Complica¬ 
tions, gangrène, suppuration, phlegmons, épanche¬ 
ments purulents et arthrites. 


Purpura exanthématique. — Sous ce nom, il faut grou¬ 
per tous les faits dans lesquels le purpura apparaît à la 
façon des exanthèmes congestifs de la peau (érythème 
polymorphe, érythème noueux, érythème papuleux). 

Parfois même, le purpara n'est qu’un exanthème 
i*endn hémorragique par l'intensité même de la conges- 
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tion cutanée, ou par une disposition spéciale de Forga- 
nisme aux hémorragies. 

Cette parenté de certaines formes de purpura avec les 
érythèmes est déjà affirmée, dès 1858, par Duriau et 
Legrand ; puis Laget (1875) et Mathieu (1883), dans leurs 
thèses, reviennent sur ce sujet. L'identité de nature des 
deux affections est démontrée par ce fait que les éry¬ 
thèmes polymorphes, développés au cours d’une mala¬ 
die infectieuse, ou à la suite d’une injection de sérum, 
prennent parfois la forme purpurique, sans modifier 
pour cela aucun de leurs autres caractères. 

Les douleurs rhumatoïdes, les douleurs musculaires, 
la courbature généralisée s’observent dans les deux 
affections, ainsi qu'un état gastrique, pouvant aller du 
simple enduit saburral d3 la langue aux vomissements 
bilieux et à la diarrhée incoercible, et d’une agitation 
légère à un état fébrile, rendu manifeste par une cer¬ 
taine élévation de la température. 

Un autre caractère qui rapproche les deux affections 
est leur évolution par poussées séparées, -par des inter¬ 
valles de quelques jours, et l’existence de rechutes à 
l’occasion de fatigues, d’émotions, d’excès quelconques, 
rechutes qui peuvent prolonger la durée de la maladie 
des semaines et des mois. 

Le purpura exanthématique s’observe le plus souvent 
chez les enfants. 

Prodromes. — Il est ordinaire que l’apparition de 
l’exanthème soit précédée de prodromes qui consistent 
surtout en sentiment de lassitude, en courbatures, en 
sensations pénibles dans les muscles, les os et les arti¬ 
culations des membres inférieurs, comme après une 
marche forcée. La pression sur les membres et les mou¬ 
vements spontanés ou provoqués, exagèrent ces sensa¬ 
tions douloureuses. 


Elles sont comparables à celles qui existent au début 
de la grippe et identiques à celles que ressentent les ino¬ 
culés qui commencent une éruption de sérum. Il est 
rare à ce moment que la douleur soit localisée à une ou 
plusieurs articulations. Elle est diffuse dans les mem¬ 
bres inférieurs. 

La lassitude, la courbature, les sensations doulou¬ 
reuses du début de Taffection manquent rarement et 
parfois constituent les seuls prodromes. D’autre fois, il 
s’y joint de la céphalalgie, de l’anorexie et même 
des vomissements et un léger état fébrile. Ces phéno¬ 
mènes peuvent, du reste, être assez peu accentués pour 
que le malade n’y attache pas d’importance et continue 
à vaquer à ses occupations habituelles. 

Eruption. — Quoiqu’il en soit, le jour même, le lende¬ 
main ou le surlendemain, le malade s’aperçoit qu’il porte 
sur les jambes un pointillé de petites taches rouges. Il 
est surtout abondant sur la face antérieure et externe 
de la jambe, le dos du pied, le genou, la face externe de 
la cuisse, le dos des mains, l’avant-bras, le coude, peu¬ 
vent de même être frappés, mais souvent restent indem¬ 
nes. Le tronc et la face sont, dans la règle respectés. Il y 
a, dans la disposition de l’éruption, une tendance à la 
symétrie. 

Les taches sont ordinairement très petites, grosses 
comme des têtes d’épingles. Les plus étendues n’attei¬ 
gnent pas les dimensions d’une lentille. 

Elles ont une coloration rouge vif qui pâlit rapidement 
et vire aux teintés rosées, jambonnées, saumonées, cui¬ 
vrées, rouillées, et peuvent sur la fin prendre l’apparence 
de taches de rousseur. Cette évolution se fait en quelques 
jours; les traces persistent parfois, huit, dix, douze 
jours. 

Poimées. — Telle est la forme habituelle de la poussée 


éruptive. Il est rare que cette poussée soit unique; une 
seconde suit ordinairement la première au bout de deux, 
trois, huit jours, en sorte que des éléments éruptifs 
d’âge différents se voient côte à côte. Elle évolue de même 
et peut à son tour être suivie d’autres poussées. 

Chaque poussée peut être précédée ou accompagnée 
par un petit mouvement fébrile et quelques phénomènes 
généraux, mais on note souvent l’absence de tout phé¬ 
nomène autre que l’exanthème lui-même. 

Un certain nombre d’incidents surviennent d’habitude 
au cours de l’attaque de purpura, soit coïncidant avec 
une poussée purpurique, soit plus exceptionnellement 
dans l’intervalle des poussées. Ce sont les œdèmes, les 
arthropathies, les hémorragies muqueuses ou viscé¬ 
rales. 

Œdèmes. — Les œdèmes étudiés d’abord par Soyert 
sont très spéciaux. Ce sont des œdèmes aigus inflam¬ 
matoires formant de larges plaques surélevées, dures, 
rouges et douloureuses ; leur siège de prédilection est 
le dos de la main. On en voit plus rarement au pourtour 
des malléoles, à la face antérieure du poignet, au dos du 
pied, au pourtour de la rotule, au coude, le long des 
crêtes tibiale et cubitale; à la main, les mouvements 
d’extension des doigts deviennent douloureux, il semble 
que les gaines des tendons des extenseurs participent 
largement à la lésion. 

De même aux malléoles, aux genoux, les tendons 
de la région semblent englobés dans la zône inflamma¬ 
toire, et il en résulte une gêne pénible des mouvements. 
Les plaques d’œ.dèmes inflammatoires sont d’étendue 
assez variable selon leur siège. Au dos de la main, elles 
couvrent la main entière, aux crêtes tibiales et cubitales, 
elles sont, au contraire, plus petites et simulent des pla¬ 
ques d érythème noueux. Elles sont arrondies ou ova- 
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laires à grand axe dirigé parallèlement à l’axe du mem¬ 
bre ; elles s’atténuent à la périphérie pour se continuer 
insensiblement avec la peau saine. Elles ne sont pas sy¬ 
métriques comme les taches purpuriques. Une main 
seule est prise ou un pied seul. La coexistence de plu¬ 
sieurs plaques est exceptionnelle. 

La durée de chaque plaque est de deux ou trois jours, 
puis la coloration rouge et la dureté très marquées au 
début, vont en s’atténuant. 

Quand la congestion, a été très forte, il peut subsister, 
après la disparition de l’œdème, une teinte fauve, une 
coloration chamois qui peut mettre une huitaine de 
jours à disparaître. 

Arthropathies. — Les arthropathies sont beaucoup 
moins fréquentes que pourrait le faire croire le terme 
« rhumatoïde » par lequel on caractérise cette forme de 
purpura. Les sensations douloureuses au début, qui 
n’affectent pas spécialement les articulations, les pla¬ 
ques d’œdèmes inflammatoires périarticulaires qui ne 
touchent pas la synoviale elle-même, mais tout au 
plus les gaines tendineuses voisines, ne sont pas vé¬ 
ritablement des affections articulaires et on ne rencon¬ 
tre guère au cours du purpura exanthématique de vé¬ 
ritables arthrites comparables à celles du rhumatisme 
articulaire aigu ou des pseudo-rhumatismes infectieux. 
Au contraire, les troubles articulaires sont tout à fait 
analogues à ceux qu'on observe en même temps que 
les éruptions de sérum. Ils ne se terminent jamais par 
suppuration ni par ankylosé. 

Hémon'agies. — Les hémorragies muqueuses et viscé¬ 
rales ne prennent pas, dans le purpura exanthémati¬ 
que, l’importance et la gravité qu’elles ont dans les au¬ 
tres formes de purpuras. 

L’épistaxis est assez fréquente au début ; le retour pré- 
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maturé des règles s’observe aussi dans les poussées de 
purpura exanthématique. Exceptionnellement, quand 
les phénomènes gastro-intestinaux sont très marqués, 
les vomissements bilieux peuvent contenir du sang. Les 
autres hémorragies muqueuses ou viscérales sont très 
rares. Les hémorragies méningées et cérébrales, si gra¬ 
ves dans les autres formes de purpura, sont inconnues 
dans le purpura exanthématique. 

En comparant la symptomatologie de ces trois gran¬ 
des maladies avec celle du scorbut, on verra combien il 
y a de dissemblances entre elles, dissemblances qui ren¬ 
dent toute confusion impossible. 
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CHAPITRE- VIII 


Observation I (Personnelle) 


Service de M. Duguet — Hôpital Lariboisière. 

Le 23 avril 1898 entre, salle Bernutz, la femme Jeanne R..., 
âgée de 81 ans. Elle se plaint d’une faiblesse extrême et de taches 
noires douloureuses au niveau des membres inférieurs. — Au 
point de vue des antécédents héréditaires, nous ne trouvons 
rien de particulier à noter. 

Personnellement, cette femme n’a pas non plus de casier 
pathologique. 

Née en 1817, à Besse, dans le Puy-de-Dôme, elle y passe les 
trente premières années de sa vie s’occupant chez elle des 
travaux du ménage. Elle vient ensuite à Paris où elle se place 
comme ménagère, profession qu’elle remplit jusqu’en 1895, 
c’est-à-dire jusqu’à l’âge de 79 ans, ayant joui constamment 
d’une santé parfaite. A partir de cette époque, n’ayant plus la 
vigueur physique nécessaire pour gagner sa vie, et ses moyens 
d’existence étant des plus précaires, elle doit se contenter pour 
toute nourriture de deux livres de pain par semaine et quelque¬ 
fois un sou de fromage par jour. 

Grâce à cette alimentation insuffisante, elle maigrit, ses forces 
diminuent à tel point qu’elle est forcée de s’aliter pendant six 
mois,ayant une faiblesse telle qu’elle ne pouvait se tenir debout. 

Des personnes charitables s’occupent alors d’elle. On lui pro¬ 
cure une nourriture plus substantielle et elle se rétablit promp¬ 
tement. 

Mais bientôt elle se retrouve dans la même situation-misérable 
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et contrainte de reprendre son régime de pain et de fromage; 
elle doit au bout de trois mois s’aliter à nouveau. 

Elle éprouvait, dit-elle, une. faiblesse extrême, de vives dou¬ 
leurs dans les jambes, en même temps qu’apparaissaient des 

taches noires au niveau du mollet. 

C’est dans ces conditions qu’elle se décide à entrer à rhôpital. 
En regardant la malade, on constate que la face amaigrie est 
pâle et jaunâtre. 

La peau est rude et sèche, légèrement écailleuse. 

En la découvrant, on est frappé aussitôt par l’aspect des 
membres inférieurs. Les jambes sont légèrement fléchies et 
présentent au niveau du mollet deux énormes taches couleur 
lie de vin de 10 % de long sur 5 % de large, dues à des hémorra¬ 
gies intradermiques et sous-cutanées. A la face postérieure de 
j.la cuisse droite, ki % au-dessus du pli de flexion de l’articula- 
ion coxo-fémorale, on note une autre tache de la même couleur 
dè 8 %i de long sur 7 % de large. Puis, ça et là, quelques petites 
hémorragies intrafolliculaires, mais très discrètes. 

Les muscles du mollet aux deux membres, mais particulière¬ 
ment à la jambe gauche, présentent une extrême dureté. Lors¬ 
qu’on saisit le mollet à pleines mains, les muscles étant dans le 
relâchement le plus complet, on croirait saisir un morceau de 
bois. Ce sont là les signes de l’hémorragie sous-aponévrotique 
et intra-musculaire. A ce niveau également on note au moindre 
mouvernent une douleur aiguë due à l’extrêine tension du sang 
et à la dissociation des fibres musculaires. 

Au niveau du genou, douleurs rhumatoïdes. 

Sur le tronc, en avant et en arrière, on ne trouve rien. Rien 
non plus sur les membres supérieurs, si ce n’est une énorme 
noevusà la face Interne du poignet droit de la main gauche et 
qui témoigne de la nature arthritique de la malade. 

Du côté des gencives, peu de lésions, et cela est tout naturel 
puisque l’on ne trouve plus que deux dents situées à la mâchoire 
inférieure. : 

-La gencive tout autour.de l’une d’elle est fougueuse et saigne 
facilement. 

; Les.urines ne çôntie.nnent pas d’albumine. .. 


Il n’v a pas de fièvre. Les bruits du cœur sont bien frappés. 
Pas d’arterio-sclerose. 

Les poumons et les autres viscères sont indemnes de lésions. 

Du 23 avril au premier mai, les taches ei-dessus décrites, 
deviennent d’un rouge sombre, puis marbrées, d’un noir 
d’encre. 

A partir du 1«>' mai, les lésions cessent de s’accroître, restent 
stationnaires pendant huit jours environ,puis les plaques passent 
successivement du noir au violet, au jaune brun, au jaune paille, 
et finissent par disparaître en même temps que peu à peu les 
muscles du mollet reprennent leur souplesse normale. 

Le 6 juin, la malade est totalement guérie. 


Observation II (Personnelle) 


Service de M. Dreyfus-Brissac — Hôpital Lariboisière. 

Le 24 avril 1898, entre à l’hôpital Lariboisière; salle Maurice 
Raynaud, la femme Louise J..., domestique, âgée de 37 ans. Elle 
se plaint d’une grande faiblesse, d’une toux opiniâtre, et de 
taches rouges apparues sur le corps cinq jours avant son entrée â 
rhôpital. Au point de vue de.l’hérédité, on ne note rien de parti¬ 
culier chez cette malade. Personnellement elle ne se souvient 
pas d’avoir été malade avant le mois de novembre 1897, époqiie 
à laquelle, à la suite d’un refroidissement, elle s’était mise à 
tousser. 

Considérablement amaigrie, la malade est pâle,, anémiée, le 
battement des ailes du nez témoigne d’une vive dyspnée. Les 
lèvres sont décolorées, le pouls est petit et rapide. On note une 
hyperthermie persistante. (La température axillaire se main¬ 
tient â 36o.) 

■ A l’auscultation des poumons, on trouve à droite et à gauche, 
en avant et en arrière, des signes cavitaires : bruit de pot fêlé à 
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la percussion; gargouillement, souffle caverneux et pectorilo- 
quie à l’auscultation. 

. L’expectoration est complètement puriforme. 

En découvrant la malade, on voit une éruption purpurique 
vineuse, en papules isolées, disséminées sur le tronc et spécia¬ 
lement sur les membres. Le visage est indemne. 

La peau est rude, sèche et écailleuse. 

Au niveau de l’épine iliaque antéro-supérieure gauche, on 
observe une énorme ecchymose due à une hémorragie sous- 
cutanée. 

A droite, au niveau du grand pectoral, un noyau dur assez 
volumineux, dû à une hémorragie intra-musculaire. 

La malade n’a ni hémoptysies (elle n’en a jamais eu) ni 
moelena, ni hématurie, ni métrorrhagies, mais on observe des 
hémorragies nasales très abondantes; à la mâchoire supérieure 
et inférieure, les gencives tout autour des dents sont remplies 
de fongosités. On note un suintement continu de sang et l’on 
observe de temps en temps le rejet de petits caillots. Les dents 
branlent dans l’alvéole et l’haleine est extrêmement fétide. 

Le lendemain 25avril, on observe les mêmes symptômes. Les 
hémorragies intra-dermiques et sous-cutanées deviennent abso¬ 
lument noires. 

Le 26 au matin, la dyspnée augmente, le pouls devient fili¬ 
forme, les extrémités se refroidissent et la malade meurt vers 
2 heures de l’après-midi. 

Autopsie 

A l’autopsie, on trouve à l’examen des poumons des lésions 
tuberculeuses du 3® degré aux deux sommets. De plus, dans le 
lobe intérieur gauche, on trouve une caverne grosse comme 
une noix remplie de pus mélangé d’un exudat sanguin. 

Dans la plèvre gauche, on trouve un hématome de 300 gram¬ 
mes formé de caillots mous et mal limité par quelques adhérences 
anciennes. 

Rien de particulier à noter dans la plèvre droite. Sur la face 
séreuse du ventricule droit et des oreillettes, on trouve de nom¬ 
breuses taches purpuriques et l’on note un peu de myocardite* 



On voit également des taches purpuriques sur les deux 
feuillets des plèvres. 

Le foie et la rate ont un volume normal et ne présentent pas 
de lésions caractéristiques. 

Les reins sont mous et blancs. 

Au niveau du noyau hémorragique noté au niveau du grand 
pectoral, on voit que les fibres musculaires sont dissociées par 
l’hémorragie. 

Du côté de l’intestin et du péritoine, pas de processus inflam¬ 
matoire actuel, mais quelques adhérences anciennes et fort 
limitées dans la région duodénale. Sur la face antérieure de 
l’uterus, on trouve trois taches hémorragiques de la grosseur 
d’une noisette. 

Sur le cerveau et à l’intérieur quelques taches purpuriques 
discrètes. 


Observation III (Personnelle) 


Service de M. Duguet — Hôpital Lariloisière. 

Le 9 juin 1898, entre salle Bernutz la femme Elise T..., ména¬ 
gère, âgée de 35 ans. 

Abandonnée des siens et répondant d’une façon inintelligente 
aux questions qu’on lui pose, il est impossible d’établir son 
histoire au point de vue héréditaire et personnel. 

A l’examen, on note une paralysie infantile double des mem¬ 
bres inférieurs avec atrophie musculaire très prononcée. 

Sur tout le corps,à l’exception du visage qui est d’un blanc de 
cire, on trouve un pointillé, ecchymotique rouge lie de vin, 
occupant principalement la cavité des bulbes pileux, ainsi que 
des papules rouges et violettes très rapprochées les unes, des 
autres, surtout au niveau de l’abdomen. La peau est sèche et 
extraordinairement écailleuse. 

De distance en distance, on note des taches plus larges 
siégeant à la fois sous l’épiderme et dans la trame du derme, 
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de la grandeur d’une pièce de 1 fr. Ces taches s’observent spécia¬ 
lement sur les membres. 

Au niveau de la mâchoire supérieure et inférieure, les gencives, 
sont rouges, saignantes au plus léger contact. Le bourrelet 
gingival qui certit le collet de la dent s’est écarté et bourgeonne 
et produit des végétations fougueuses. 

Les dents tiennent à peine dans leurs alvéoles. Le sang 
suinte continuellement. 

A la partie antérieure de la mâchoire supérieure où l’on note 
l’absence de six dents, il n’y a pas de -lésions des gencives. 

Pas d’albumine dans les urines. 

La température oscille entre 36,5 et 37. 

Il est impossible d’ausculter le cœur et les poumons, car au 
moindre contact la malade pousse des cris tellement aigus 
qu’on ne peut rien entendre. La malade meurt huit jours après. 


Autopsie 

On trouve d’anciennes adhérences pleurales et pulmonaires 
des deux côtés. A la surface des deux poumons on observe des 
taches purpuriques assez abondantes. A la coupe, on iie note 
rien de particulier. 

Le cœur, à la surface duquel on voit également de nombreuses 
taches purpuriques, est atteint de myocardite à un dégrè avancé. 
II pèse 225 grammes. L’ôriflce aortique est normal. 

Lè foie est gras, pèse 1,770 grammes et présente les mêmes 
lésions purpuriques à sa surface extérieure. 

L’uterus adhérent est congestionné. 

Les reins sont atteints de dégénérescence amyloïde. 

' Le tube digestif présente des arborisations vasculaires et une 
hyperhémie telle que la malade était à la veille de faire de la gas- 
trorrhagie et du melœna.Les autres viscères ne présentent rien 
de particulier. 



Observation IV (Personnelle) 


Service de M. Dreyfus-Brissac—Hôpital Lariboisière. 

Le 3 mai, entre, salle Lasègue, un homme, Pierre J... clerc 
d’huissier, âgé de 59 ans. Il entre pour des épistaxis fréquentes 
et abondantes depuis trois jours et des taches rouges sur le 
corps apparues huit jours auparavant. 

Son père est mort à 62 ans alcoolique, et sa mère à 73 ans 
de paralysie générale. 

Ses deux frères sont morts l’un de la poitrine, l’autre d’hémor¬ 
ragie cérébrale. 

De tempérament arthritique, cet individu a eu comme 
maladies la scarlatine à six ans, la fièvre typhoïde à vingt. En 
1864, en Italie, à l’âge de vingt-cinq ans, il gagne la fièvre des 
marais Pontins et a eu depuis dix accès d’impaiudisme. 

Il y a deux ans, il a eu de l’eczéma et une rhinopharyngite 
traitée par des cautérisations. Etant jeune, il saignait fréquem¬ 
ment du nez. A l’examen, on observe un piqueté hémorragique 
sur tout le corps, des ecchymoses dues à des hémorragies 
intra-dermiques au niveau de la bosse frontale droite, sur les 
deux omoplates et les membres inférieurs. 

On observe des douleurs rhumatoïdes au niveau du coude et 
du genou, et une rachialgie extrêmement violente qui maintient 
le malade dans l’immobilité absolue. 

Pas de fièvre ni d’albumine dans les urines. 

Les artères sont dures, le battement des valvules aortiques 
est éclatant. 

Il est parfois pris de légers vertiges dus à sa faiblesse. 

Du côté de la bouche, on trouve de nombreusses ulcérations à 
la face interne des joues et sur les gencives. Au niveau de 
plusieurs dents, surtout des dents, gâtées, la gencive est fou-, 
gueuse et saignante. 
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L’haleine est extrêmement fétide, les dents branlent dans 
l’alvéole. 

Sur la cornée, on trouve un arc sénile bien net. 

Le 6 mai, pas de nouvelles poussées. L’appétit est diminué. 
En auscultant les poumons (opération des plus pénibles en 
raison de la rachialgie intense du malade), on note au sommet 
droit en arrière, une respiration rude et quelques craque¬ 
ments ? 

Le 9 mai, il éprouve des douleurs musculaires intenses. On 
lui fait au niveau de l’abdomen deux injections de sérum de 200 
grammes qui,paraissent le soulager un peu. 

Le 10 mai, on note à l’endroit de l’abdomen, où l’on a fait les 
piqûres de sérum, une hémorragie sous-cutanée de la grandeur 
de la paume de la main. 

Le 14 mai, vomissements marc de café. 

Le 15 mai, nouvelle poussée de pétéchies. Pas de vomisse¬ 
ments sanguins, mais dumœlena. Rachialgie persistante. 

Pas d’albumine. — 52 gr. d’urée par litre. 

1 gr. 50 d’acide urique. 

Le 16 mai, au niveau du bras droit, une énorme hémorragie 
sous-cutanée, noir d’encre allant de la cavicule à deux travers 
de doigt au-dessus du pli du coude. 

Le 17 mai, hémiparésie gauche. Le facial supérieur et le 
facial inférieur sont pris. 

Le 19, mœléna. 

55 grammes d’urée par litre. 

Paralysie du membre supérieur et inférieur gauche. La 
lèvre est nettement déviée à droite — délire — cœur-rapidé — 
pouls petit—. Haleine horriblement fétide n’étant plus en rap¬ 
port avec les lésions buccales qui ont diminué d’intensité. 

Impossibilité absolue d’ausculter le malade, on ne parvient 
pas à le remuer. 

Du 20 au 27, les mêmes symptômes se maintiennent; le 
malade a toujours du melœna. 

Le 27, sans que rien ne puisse l’expliquer, la température 
monte à 38o 4, puis redescend insensiblement les jours suivants 
pour atteindre la normale au Rr juin. 

A partir de cette époque, le malade entre en convalescence, 


les hémorragies de toute nature disparaissent, et peu à peu 
l’hémiplégie s’atténue pour cesser complètement. 


Observation V (Personnelle) 


Service de M. Dreyfus-Brissac — Hôpital Lariboisière. 

Le 27 juin 1898, entre salle Maurice Raynaud la femme Coralie 
L..., ménagère, âgée de G9 ans Cette femme avait été prise la 
veille, à 7 heures du soir, d’une hémorragie gingivale. L’écoule¬ 
ment sanguin persistant, et comme il se formait une ecchymose 
noirâtre au niveau delà commissure labiale gauche, la malade 
fait venir immédiatement un médecin qui lui ordonne du per- 
chlorure de fer, puis se déclarant incompétent, envoie la malade 
à l’hôpital où elle arrive à 7 heures et demie. 

L’ecchymose labiale a augmenté et la malade perd toujours 
du sang par la bouche. 

A l’examen, on trouve les gencives fougueuses et saignantes. 

Au niveau de la commissure labiale gauche, on trouve une 
énorme bosse sanguine du volume d’un œuf. 

Sur toute la surface du corps, on trouve disséminées de 
petites taches purpuriques. Au pied gauche, on note une énorme 
ecchymose. 

Dans l’après-midi, la malade va à la selle. Ses matières liqui¬ 
des sont constituées par du sang presque pur. 

Le 28 juin, la malade continue à perdre du sang par la bouche 
et par le rectum. L’ecchymose péribuccale s’est étendue formant 
moustache et barbe en fer à cheval. 

Pas d’albumine dans les urines. Apyrexie. 

Souffle anémique au cœur. 

Rien au poumon. 

Hygiène satisfaisante. 

Mort à 6 heures et demie du soir. 

A l’autopsie, on trouve sur les poumons et sur les deux feuil- 
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lets de la plèvre des taches purpurique très nombreuses et d’un 
rouge écarlate. 

La face inférieure du diaphragme est littéralement, farcie de 
taches d’un rouge vif de la grandeur d’une pièce de 0 fr. 50. 

Sur l’épiploon, on voit aussi de nombreuses taches. 

A la surface du foie, on trouve des taches purpuriques assez 
grosses, on note aussi par endroit des plaques couleur lie de 
vin. 

Il y a un peu de dégénérescence graisseuse. 

Sur la péricarde et sur le cœur, on note également des taches 
purpuriques nombreuses. 

Il y a un peu de myocardite, une suffusion sanguine au niveau 
de l’aorte. L’oriflce mitral est un peu dur. 

L’estomac présente des taches purpuriques nombreuses à 
l’extérieur. A l’intérieur, on trouve six caillots sanguins de la 
grosseur d’une noix adhérents à la muqueuse, puis une série de 
nodosités de la grosseur d’unè noisette que l’examen histologi¬ 
que fit classer comme fibromes. 

La deuxième partie de l’intQstin grêle et du gros intestin est 
entièrement rouge lie de vin. Sur la première portion, on voit 
de nombreuses taches purpuriques. 

L’œsophage est entièrement rouge lie de vin. On note encore 
une suffusion sanguine à la face antérieure du pancréas. 

A la face interne du cuir chevelu, on note toujours les mêmes 
taches purpuriques ainsi qu’à la surface interne et externe du 
cerveau dont les artères sont athéromateuses. 
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CHAPITRE IX 

PROPHYLAXIE ET TRAITEMENT 


Lorsqu’on lit attentivement les relations d’épidémies de scor¬ 
but, on est frappé d’un fait, c’est qu’il suffit de soustraire le scor¬ 
butique du foyer de la maladie pour obtenir une guérison 
prompte et definitive. Ainsi, lorsqu’un navire où sévissait le 
scorbut, où la mort faisait ses ravages, arrivait au port et qu’on 
débarquait les malades, la mortalité cessait aussitôt et la guéri¬ 
son s’obtenait avec une rapidité extraordinaire. 

Cette guérison, on la mettait sur le compte de végétaux frais, 
d’eau de végétation et de toutes ces causes plus ou moins 
complexes que nous avons énumérées au chapitre étiologie. 

Il est cependant facile de comprendre que si l’on soustrait le 
scorbutique aux causes secondes qui ont diminué la résistance 
du terrain, on augmente la virulence du microbe ; la maladie 
cédera d’autant plus vite que l’agent infectieux de cette maladie 
semble ne pas avoir une vitalité bien grande. 

Le plus souvent le scorbut éclate dans un milieu où l’hygiène 
faisait défaut, il suffira donc de changer les conditions de vie 
pour voir le malade entrer en voie de guérison, même sans trai¬ 
tement actif. 

Car est-il actif ce traitement par le lime-juce (jus de citron) 
dont tout amiral anglais devait jadis faire une abondante provi¬ 
sion sous peine de mort. Les Anglais eux-mêmes qui ont fait 
nombre de décrets pour donner à ce médicament une valeur 
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thérapeutique qu’il n’avait pas, ont fini par reconnaître qu’ü 
agissait seulement comme préventif, et encore préventif bien 
faible, puisqu’il n’empêchait pas le scorbut de faire un aussi 
grand nombre de victimes. 

D’ailleurs ils donnaient le jus de citron pour remplacer les 
végétaux frais. Quel rapport y a-t-il donc entre l’acide citrique 
et les sucs végétaux ? 

Evidemment, il faudra opposer à la gingivité et aux hémor¬ 
ragies internes le traitement du symptôme. 

Les altérations des gencives seront traitées par les lavages 
antiseptiques de la bouche avec l’eau boriquée, la liqueur de 
Van Swieten, par les gargarismes au chlorate de potasse, au 
borate de soude, à l’acide chlorhydrique’. 

On opposera aux hémorragies des potions à l’extrait de 
rathania et à l’eau de Rabel, le perchlorure de fer, le seigle 
ergoté. 

Nous ne parlerons pas d’un certain nombre de plantes, telles 
que cresson, cochléaria, raifort, auxquelles on a donné le nom 
d’antiscorbutiques. Nous n’avons pas vu quelles aient jamais 
eu la moindre influence sur la genèse de la maladie. 

On se gardera bien aussi de faire usage d’injections de sérum 
artificiel, remède récemment préconisé comme ayant une grande 
efficacité dans le scorbut. Il suffît de l’avoir vu employer une 
seule fois, d’avoir été témoin des énormes ecchymoses qui se 
produisent consécutivement au point d’injection pour être fixé 
sur sa valeur thérapeutique. 

Le meilleur traitement à appliquer est celui qu’on emploie 
d’une façon systématique en Russie, le pays par excellence du 
scorbut, c’est le régime lacté absolu. 

M. Tchelsoff,en 1897,a communiqué à la Société des Médecins 
russes le résultat de vingt-huit observations portant sur des ma¬ 
lades atteints de scorbut et traités exclusivement par du lait. C’est 
du reste un traitement populaire dans la Russie du Nord. « H 
importe d’établir le régime lacté par une progression de la quan¬ 
tité de lait ingéré en commençant par un litre par jour 
et en augmentant la dose d’un verre chaque jour ou tous les 
deux jours. Celte progression a pour but de mettre le malade à 



l'abri du dégoût, ce qui ferait échouer le traitement. Le régime 
lacté doit être absolu, l’addition d’un alimént étranger, même en 
petite quantité, retarde le rétablissement du malade. Ce sont la 
courbature et l’état mental qui disparaissent les premiers, puis 
cèdent à leur tour l’œdème des membres, la sensibilité des 
muscles à la pression, les douleurs pendant la marche, les 
raideurs articulaires etlesarthralgies, et enfin les ecchymoses, 
le purpura, la tuméfaction des geûcives, leur saignement et 
leurs ulcérations. 


CONCLUSIONS 


I. — Le scorbut est une maladie épidémique,micro¬ 
bienne, infectieuse et contagieuse. 

II. — Le scorbut paraît dû à un microbe, hôte habi¬ 
tuel de la cavité buccale, qui sous des influences com¬ 
plexes pénétrerait dans les gencives, et déterminerait les 
lésions caractéristiques de cette maladie. 

III. — Les modifications du sang se traduisent par 
une diminution des globules blancs et rouges, et par une 
diminution du taux de Thémoglobine. 

IV. — Le traitement général consiste avant tout à 
soustraire le malade aux causes secondes qui ont affai¬ 
bli le terrain ou augmenté la virulence du microbe. Cela 
suffit dans l’immense majorité des cas, vu le peu de vita¬ 
lité de l’agent infectieux, pour arrêter les progrès de la 
maladie, et amener une guérison rapide, qui sera encore 
favorisée par l’emploi du régime lacté absolu. 

Vu : Le Président de la Thèse, 
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